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I. EINLEITUNG 
Feline lower urinary tract disease (FLUTD) beschreibt einen Symptomenkomplex 
bei Katzen, der durch unterschiedliche Erkrankungen des unteren Harntraktes 
ausgelöst wird. Die häufigste Ursache von FLUTD ist die feline idiopathische 
Zystitis (feline idiopathic cystitis, FIC). Sie ist bei 55–69 % der Katzen für die 
Symptome verantwortlich. Die Ätiologie der FIC ist unbekannt. Nach derzeitigem 
Wissensstand handelt es sich vermutlich um ein multifaktorielles Geschehen, bei 
dem auch eine Veränderung der Glykosaminoglykanschicht der Harnblasenmukosa 
eine wichtige Rolle spielt (KRUGER et al., 1991; BUFFINGTON et al., 1997; 
LEKCHAROENSUK et al., 2001; GERBER et al., 2005; SAEVIK et al., 2011). 
Die FIC weist, sowohl im Hinblick auf das klinische Erscheinungsbild als auch die 
Histologie und die ungeklärte Ätiologie, viele Parallelen zu der humanen 
interstitiellen Zystitis (interstitial cystitis, IC) auf. Daher gibt es auch 
Gemeinsamkeiten in den Therapieansätzen (BUTRICK et al., 2009; DASGUPTA 
& TINCELLO, 2009).  
Bei männlichen Katzen mit FIC kommt es, bedingt durch die lange und enge 
Harnröhre, häufig zu einer urethralen Obstruktion (UO). Die Behinderung des 
Harnabflusses führt zu schweren metabolischen Komplikationen und stellt einen 
lebensbedrohlichen Notfall dar (SEGEV et al., 2011). Nach der Behandlung von 
Katzen mit obstruktiver FIC mit Harnblasendauerkathetern zeigen 22–58 % der 
Patienten rezidivierende UO (rUO), die bevorzugt in den ersten Tagen nach 
Entfernung des Harnblasendauerkatheters auftritt (GERBER et al., 2008; ZEZZA 
et al., 2012; DORSCH et al., 2015). Diese stellen eine Belastung für die Patienten 
dar und erfordern längere kostenintensive stationäre Aufenthalte. Effektive 
Therapiemaßnahmen zur Reduktion der Rate an rUO sind daher dringend 
erforderlich.  
Ziel der vorliegenden Arbeit war es, mithilfe einer prospektiven randomisierten 
Doppelblindstudie zu klären, ob die intravesikale Applikation des zur Gruppe der 
semisynthetischen Glykosaminoglykane (GAG) gehörenden Pentosanpolysulfat 
(PPS) bei Katzen mit obstruktiver FIC einen positiven Einfluss auf das 
Krankheitsgeschehen hat und ob dadurch der Anteil der Katzen mit rezidivierenden 
Obstruktionen gesenkt werden kann.
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II. LITERATURÜBERSICHT: 
MEDIKAMENTÖSE THERAPIE DER INTERSTITIELLEN 
ZYSTITIS BEIM MENSCHEN IM VERGLEICH ZUR 
BEHANDLUNG DER IDIOPATHISCHEN ZYSTITIS BEI 
DER KATZE 
1. Medikamentöse systemische Therapie 
Die IC, auch als schmerzhaftes Harnblasensyndrom (painful bladder syndrom, 
PBS) bekannt, wird definiert als eine schmerzhafte Erkrankung der Harnblase, die 
mit vermehrter Harnabsatzfrequenz und gesteigertem Harndrang sowie Nykturie 
und Schmerzen beim Harnabsatz einhergeht (BUTRICK et al., 2009; CAMERON 
& GAJEWSKI, 2009). Die sterile Entzündung betrifft vorwiegend Frauen mit 
einem durchschnittlichen Alter von 42 Jahren. Sie tritt aber auch vereinzelt bei 
Männern und Kindern auf (CLEMENS et al., 2007). Die Prävalenz der IC bei 
Frauen in den Vereinigten Staaten von Amerika ergab einen prozentualen Anteil 
von 0,83 bis 2,71 % (CLEMENS et al., 2007). Die Zahl betroffener Frauen in den 
USA liegt damit zwischen drei und acht Millionen, die betroffener Männer bei eins 
bis vier Millionen (KIM & FREEMAN, 2011). Die Prävalenz ist in Europa mit 
1,1 % bei Männern und 2,4 % bei Frauen sehr ähnlich (ALTMAN et al., 2011). Die 
IC ist eine schwerwiegende Erkrankung, die für Arzt und Patienten eine große 
Herausforderung darstellt. Die Ätiologie der Erkrankung ist trotz intensiver 
Forschung nach wie vor ungeklärt, und eine Diagnose kann nur durch Ausschluss 
anderer Erkrankungen gestellt werden. Gemäß den Richtlinien der European 
Association for Interstitial Cystitis/Painful Bladder Syndrome kann eine Diagnose 
nur gestellt werden, wenn andere Erkrankungen, die ebenso wie die interstitielle 
Zystitis zu chronischen Schmerzen im Bereich der Harnblase, erhöhtem Harndrang, 
Schmerzen beim Urinabsatz und verringertem Residualvolumen der Harnblase 
führen, mit geeigneten diagnostischen Verfahren ausgeschlossen wurden. Im 
Wesentlichen handelt es sich dabei um den Ausschluss bakterieller Infektionen der 
Harnblase oder assoziierter Organe, wie der Prostata oder des Uterus, tumoröse 
Erkrankungen der Harnblase und Zystolithen (VAN DE MERWE et al., 2008). 
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Da die Ätiologie dieser sehr schmerzhaften Erkrankung nicht bekannt ist, steht 
derzeit auch keine kausale Therapie zur Verfügung, und therapeutische 
Maßnahmen sind in vielen Fällen nicht zufriedenstellend oder gar völlig 
unwirksam. Medikamentöse Therapien umfassen systemische Medikamentengaben 
(Analgetika, Anticholinergika, Antidepressiva, Pentosanpolysulfat) und lokale 
Applikationen von Medikamenten (Pentosanpolysulfat, Lidocain) sowie 
psychosoziale Maßnahmen zur Stressreduktion und Schmerzlinderung (NICKEL et 
al., 2011). Es besteht auch in der Humanmedizin ein dringender Bedarf für neue 
Therapieansätze, da sich etwa 10 % der Patienten aufgrund eines Therapieversagens 
und anhaltender massiver Schmerzen sogar chirurgischen Interventionen, wie 
partiellen oder kompletten Zystektomien, unterziehen müssen (WEBSTER & 
GALLOWAY, 1987).  
Zur Therapie der IC wird von der American Urological Association (AUA) ein 
sechsstufiges Therapieprogramm vorgeschlagen (HANNO et al., 2015). Invasivität 
und Nebenwirkungen nehmen mit jeder Stufe zu. Die erste Stufe umfasst dabei 
Stressmanagement und Entspannungsübungen. Als nächste Maßnahmen (Stufe 2) 
werden Physiotherapie und die systemische und intravesikale medikamentöse 
Therapie empfohlen. Es folgen in Stufe drei bis fünf Zystoskopie und 
Hydrodistension, Elektromodulation und intravesikale Injektion von 
Botulinumneurotoxin A sowie eine immunsuppressive Therapie. Bei Patienten, die 
auf keine dieser Therapieformen ansprechen, ist die letzte Therapiemöglichkeit die 
Zystektomie. Die orale medikamentöse Therapie wird beim Menschen anfangs der 
intravesikalen Behandlung vorgezogen (HANNO et al., 2011). Spricht der Patient 
nicht auf die Therapie an oder sind die Nebenwirkungen nicht tolerierbar und alle 
Möglichkeiten der oralen Therapie ausgeschöpft, wird auf eine intravesikale 
Medikation umgestellt (PARSONS, 2004). 
1.1. Analgetische Therapie 
Neben dem vermehrten Harndrang und der Nykturie stellen die mit der IC 
verbundenen Schmerzen eine große Belastung für die Patienten dar. Daher ist die 
analgetische Therapie eine wesentliche Komponente bei der Behandlung der IC 
(PHATAK & FOSTER, 2006). 
Es ist davon auszugehen, dass die FIC, ähnlich wie die IC des Menschen, eine sehr 
schmerzhafte Erkrankung ist, und es besteht ein Konsens darüber, dass eine 
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analgetische Therapie, insbesondere in akuten Episoden der FIC, unerlässlich ist 
(ROBERTSON & TAYLOR, 2004). 
1.1.1. Analgetika zur Therapie der humanen interstitiellen Zystitis 
Schmerzen, die mit IC assoziiert sind, bestehen in der Regel aus einer Kombination 
aus nozizeptiven (somatisch und viszeral), inflammatorischen, neuropathischen 
und dysfunktionalen (Beckenbodendysfunktionen) Schmerzen. Aus diesem Grund 
kommt es zur Anwendung von Analgetika mit verschiedenen Angriffspunkten. 
(NICKEL, 2006).  
1.1.1.1. Opioide 
Eine Opioidtherapie hilft, chronische Schmerzen zu kontrollieren (PONTARI et al., 
1997). Die Opioidrezeptoren im zentralen Nervensystem können von endogenen 
oder exogenen Opioiden beeinflusst werden. Die Behandlung kann bei mittel- bis 
hochgradigen Schmerzen mit langwirksamem Morphin, Oxycodon, Levorphanol, 
Methadon oder Fentanyl erfolgen (RATNER, 2001). Hierbei ist eine parenterale 
Therapie wirkungsvoller als eine orale Therapie (EISENBERG et al., 2006; 
NICKEL, 2006). Besonders in hohen Dosen können Opioide die Lebensqualität 
positiv beeinflussen, indem sie zusätzlich die Stimmung der Betroffenen heben, 
deren Bewegungsfreude erhöhen und eine normale sexuelle Aktivität ermöglichen. 
Allerdings kann es dabei zu Nebenwirkungen kommen wie Sedierung, Nausea, 
milden Konfusionen und Pruritus (PONTARI et al., 1997). Opioide können darüber 
hinaus zu einer anormalen Schmerzsensitivität führen, welche z. B. bei einer 
Dauertherapie mit Morphin oder Methadon beobachtet wird (ZYLICZ & 
TWYCROSS, 2008). Aus diesem Grund sollten Opioide nur bei Patienten 
angewendet werden, bei denen andere Schmerzmedikamente nicht ausreichend 
Linderung bringen. Wegen einer möglichen Toleranzentwicklung muss auf 
Abhängigkeit und möglichen Arzneimittelmissbrauch geachtet werden (PONTARI 
et al., 1997; HAY et al., 2009). 
1.1.1.2. Nichtsteroidale Antiphlogistika 
Nichtsteroidale Antiphlogistika (NSAID) hemmen die Prostaglandinsynthese durch 
reversible Hemmung des Enzyms Cyclooxygenase (COX) und werden daher auch 
als COX-Inhibitoren bezeichnet (PHATAK & FOSTER, 2006). Cyclooxygenase-1 
(COX-1) wird von vielen Organen produziert und ist u. a. für eine 
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Aufrechterhaltung der Magenwandintegrität sowie eine normale Funktion der 
Thrombozyten verantwortlich. Cyclooxygenase-2 (COX-2) wird ebenfalls von 
einigen Organen in geringen Mengen konstitutiv produziert, jedoch überwiegend 
als Antwort auf eine Entzündungsstimulation. COX 2-führt zur Bildung von großen 
Mengen an Prostaglandinen, die Entzündungen und Schmerzen verursachen. COX-
Hemmer könne diese Entzündungen und Schmerzen unterdrücken (ROBERTSON 
& TAYLOR, 2004).  
In einer Studie von WAMMACK und Kollegen (2002) wurde Piroxicam zusammen 
mit dem trizyklischen Antidepressivum Doxepin an Patienten mit IC verabreicht. 
Acht Wochen nach Therapiebeginn konnte bei 81 % der teilnehmenden 
Patientinnen eine nahezu vollständige Remission der klinischen Symptome 
beobachtet werden. Bei den restlichen 19 % trat zumindest eine signifikante 
klinische Verbesserung ein. Die gleichzeitige Gabe der beiden Medikamente 
erschwerte jedoch eine eindeutige Beurteilung, auf welches der beiden 
Medikamente die Linderung der Symptome zurückzuführen war. Die Symptome 
der IC kehrten nach Absetzen von Piroxicam und Doxepin wieder zurück 
(WAMMACK et al., 2002). 
Mögliche Nebenwirkungen der NSAID sind Magen-Darm-Ulzera, Blutplättchen-
Dysfunktionen und eine Beeinträchtigung der Nierenfunktion bedingt durch eine 
Reduktion des renalen Blutflusses (ROBERTSON & TAYLOR, 2004). Zudem 
wurde im Zusammenhang mit der Gabe bestimmter NSAIDs ein Auftreten 
hämorrhagischer Zystitiden beobachtet. Eine retrospektive Analyse der in den 
Jahren 1965 bis 1992 an das Medicines Adverse Reaction Monitoring Centre in 
Neuseeland gemeldeten Nebenwirkungen ergab jeweils drei weitere Fälle von 
hämorrhagischer Zystitis nach der Gabe von Tiaprofensäure und Indomethacin und 
elf Meldungen von Hämaturie im Zusammenhang mit der Gabe anderer Wirkstoffe 
wie Diclofenac, Ketoprofen, Naproxen und Piroxicam. Es wird ein allergischer oder 
immunologischer Pathomechanismus vermutet (GHOSE, 1993). 
1.1.1.3. Unkonventionelle Analgetika 
Unkonventionelle Analgetika sind Medikamente, die sekundär schmerzlindernd 
wirken. Dazu zählen u. a. Gabapentin (ein Antiepileptikum) und trizyklische 
Antidepressiva (ROBERTSON & TAYLOR, 2004) (Tab. 1, Anhang). 
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1.1.1.3.1. Gabapentin 
Gabapentin eignet sich gut als begleitendes Therapeutikum zur Behandlung von 
chronischen Schmerzen. Besonders bei der Behandlung von neurogenem Schmerz, 
diabetischen Neuropathien und sympathischer Reflexdystrophie wirkt es sehr 
effektiv (HANSEN, 2000; BACKONJA & GLANZMAN, 2003; PHATAK & 
FOSTER, 2006). Dabei ist sein Wirkmechanismus noch nicht genau bekannt 
(BERNUS et al., 1997). Es wird vermutet, dass es seine Wirkung über eine 
Beeinflussung des N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptors entfaltet, und es so zu einem 
analgetischen und spasmolytischen Effekt kommt (HANSEN, 2000).  
In einer randomisierten, prospektiven, nicht kontrollierten Studie wurden 38 
Patienten mit IC über sechs Monate mit einer Kombination aus NSAID, 
Amitriptylin und Gabapentin behandelt (LEE et al., 2010). Der Therapieerfolg 
wurde anhand von Einträgen in ein Miktionstagebuch und mit Hilfe des O´Leary-
Sant-Index, eines seit 1997 eingesetzten Beurteilungsschemas für Patienten mit IC, 
evaluiert. Dieser umfasst das Vorhandensein und die Schwere der klinischen 
Symptome und den Einfluss der Erkrankung auf die allgemeine Lebensqualität 
(LUBECK et al., 2001). Ein hoher Index spiegelt starke klinische Symptome und 
eine starkere Beeinträchtigung des täglichen Lebens wieder. Nach einem Monat 
war ein signifikanter Rückgang im O´Leary-Sant-Index im Vergleich zum Zustand 
vor Therapiebeginn zu beobachten. Im weiteren Verlauf kam es bei den Patienten 
jedoch zu keinen signifikanten Verbesserungen mehr. Die Therapie mit diesen drei 
Wirkstoffen hatte somit insgesamt einen zufriedenstellenden Effekt (LEE et al., 
2010). In einer neueren Studie wurden 23 Patienten mit der gleichen 
Medikamentenkombination behandelt. Die Symptome wurden vor Therapiebeginn 
und nach vier und acht Wochen beurteilt (KWON et al., 2013). Auch hier kam es 
zu einer signifikanten Besserung der klinischen Symptome. Die Tatsache, dass in 
beiden Studien keine Kontrollgruppe untersucht wurde und Gabapentin stets in 
Kombination mit zwei weiteren Medikamenten verabreicht wurde, erschwert eine 
Beurteilung des Effekts von Gabapentin alleine auf die klinische Symptomatik 
(LEE et al., 2010; KWON et al., 2013).  
1.1.1.3.2. Antidepressiva 
Amitriptylin (AMT) ist ein trizyklisches Antidepressivum. Es führt über eine 
Blockade der Monoaminooxidase zu einer erhöhten Konzentration von 
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Neurotransmittern, insbesondere Serotonin, und wirkt dadurch 
stimmungsaufhellend. Es wirkt sedierend und hat peripher und zentral 
anticholinerge Effekte (HANNO et al., 1989; VAN OPHOVEN et al., 2004). Der 
genaue analgetische Mechanismus von AMT ist noch nicht vollständig geklärt. Es 
wird vermutet, dass es auf neuronaler Ebene die Schmerzweiterleitung durch 
Hemmung der präsynaptischen Serotonin-Wiederaufnahme verändert. AMT hat 
durch Blockierung der H1-histaminergen Rezeptoren und Hemmung der 
Histaminausschüttung aus Mastzellen zudem antihistaminerge Eigenschaften 
(FERJAN & ERJAVEC, 1996). AMT hat einen festen Stellenwert in der Therapie 
von chronischen, neuropathischen Schmerzzuständen (BINDER et al., 2008). Von 
der AUA wird es auch wegen seines Mastzell-stabilisierenden Effektes zur 
Therapie der IC empfohlen (HANNO et al., 2011). 
In einer randomisierten, Placebo-kontrollierten Studie wurden 50 Patienten über 
vier Monate mit AMT oder Placebo behandelt (VAN OPHOVEN et al., 2004). Der 
Effekt wurde anhand des O´Leary-Sant-Index beurteilt. Zusätzliche Parameter 
waren die funktionelle Blasenkapazität und die Schwere von Schmerz und 
Harndrang. Im Vergleich zu Placebo führte AMT zu einem signifikanten Absinken 
des O´Leary-Sant-Index und zu einer signifikanten Verbesserung der 
Schmerzhaftigkeit und des Harndranges. Zwischen den Gruppen bestand jedoch 
kein signifikanter Unterschied in der Harnblasenkapazität und Harnabsatzfrequenz. 
Allerdings kam es bei 92 % der mit AMT behandelten Patienten zu anticholinergen 
Nebeneffekten, wie Trockenheit im Mund, Obstipation und Nausea sowie 
Sedierung (VAN OPHOVEN et al., 2004).  
In einer randomisierten prospektiven Placebo-kontrollierten Doppelblindstudie 
wurden 271 zuvor unbehandelte Patienten mit AMT oder Placebo behandelt 
(FOSTER et al., 2010). Die Dosis wurde in den ersten sechs Wochen von 
10 mg/Tag bis zur Maximaldosis von 75 mg/Tag erhöht, sofern die Patienten dies 
tolerierten. Der Therapieerfolg wurde nach zwölf Wochen mit Hilfe eines 
Patientenfragebogens evaluiert. Eine moderate oder deutliche Besserung der 
Symptome zeigten 55 % der Patienten, die AMT erhalten hatten, und 45 % der 
Patienten, die mit Placebo behandelt worden waren. Wurden die Patienten, die eine 
Medikamentendosis von mindestens 50 mg/Tag tolerierten, separat betrachtet, 
zeigten Patienten der Amitriptylingruppe signifikant häufiger eine Besserung als 
Patienten der Placebogruppe (66 % versus 47 %).  
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Das trizyklische Antidepressivum Doxepin wurde in Kombination mit dem COX-
Hemmer Piroxicam bei 37 Patienten mit IC in einer „open-label“-Studie eingesetzt. 
81 % der Patienten erfuhren eine komplette Remission der Symptome, während 
weitere 19 % eine signifikante Erleichterung verspürten. Nach Absetzen des 
Medikamentes kehrten die Symptome zurück (WAMMACK et al., 2002). 
1.1.2. Analgetika zur Therapie der felinen idiopathischen Zystitis 
Nur wenige Analgetika wurden in kontrollierten Studien bei der FIC evaluiert. Je 
nach Grad der Schmerzhaftigkeit wird in der aktuellen Literatur die Gabe von 
Morphinen oder NSAID empfohlen (WESTROPP & BUFFINGTON, 2010). 
Katzen, die bereits mehrere Episoden einer FIC hatten, haben meist chronische 
Schmerzen, die schwieriger zu therapieren sind als akute Schmerzen. Anzeichen 
für Schmerzen bei Katzen sind u. a. Verhaltensveränderungen bei der 
Selbstreinigung und der Futteraufnahme sowie vermehrtes Verstecken und 
Weglaufen wie auch eine Abneigung gegen Streicheleinheiten (ROBERTSON, 
2005). 
1.1.2.1. Opioide 
Obwohl keine kontrollierten Studien existieren, belegen Beobachtungen klinischer 
Patienten, dass die Gabe von Opioiden über 24 bis 72 Stunden bei den Katzen 
Symptome wie Pollakisurie, Strangurie und Dysurie abmildern können (KRUGER, 
2008). Zur analgetischen Therapie der FIC werden Morphin, Buprenorphin, 
Butorphanol und Fentanyl empfohlen (ROBERTSON & TAYLOR, 2004). Diese 
finden insbesondere in der initialen Phase der Erkrankung Anwendung. Eine 
Nebenwirkung der Opioide bei Katzen ist eine Mydriasis. Diese kann das Sehen so 
verändern, dass die Tiere gegen Objekte laufen oder nicht bemerken, wenn sich 
jemand nähert. Helles Umgebungslicht sollte daher vermieden werden, solange die 
Pupillen dilatiert sind. Dabei ist zu beachten, dass die Mydriasis nicht mit der Dauer 
der Analgesie korreliert (ROBERTSON & TAYLOR, 2004). Derzeit gibt es keine 
prospektiven, kontrollierten Studien, die die Wirksamkeit von Opioiden als 
analgetisches Therapeutikum bei Katzen mit FIC eindeutig belegen (DRU 
FORRESTER & ROUDEBUSH, 2007). 
Buprenorphin ist ein partieller µ-Rezeptor-Agonist und eines der am häufigsten 
eingesetzten Opioide in der Kleintiermedizin. Die transmukosale Absorption ist bei 
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Katzen effektiver als bei Menschen. Das Medikament kann auch Zuhause von 
Patientenbesitzern gegeben werden (ROBERTSON et al., 2003; ROBERTSON, 
2005). Eine Dosierung von 0,02 mg/kg Körpergewicht (KGW) i. v. oder intrabuccal 
liefert eine Analgesie für bis zu sechs Stunden (LASCELLES et al., 2003; 
ROBERTSON et al., 2005). 
Morphin, ein µ-Rezeptor-Agonist, zeigt bei einer Dosis von 0,1–0,2 mg/kg KGW 
analgetische Effekte, wobei die Wirkung nach Injektion etwas verzögert eintritt 
(LASCELLES & WATERMAN, 1997). Morphin ist bei Katzen im Vergleich zu 
Hunden weniger effektiv. Dies liegt wahrscheinlich an der limitierten Fähigkeit, 
Morphinmetaboliten zu produzieren (TAYLOR et al., 2001). 
Butorphanol ist ein µ-Rezeptor-Antagonist, der durch seine Aktivität als κ-Agonist 
einen analgetischen Effekt erzielt. Butorphanol besitzt einen sogenannten Ceiling-
Effekt (Sättigungseffekt), sodass höhere Dosen zu keiner effektiveren Analgesie 
führen. Butorphanol ist durch eine geringe somatische Analgesie als post-
chirurgisches Analgetikum keine gute Wahl, eignet sich aber für die Therapie bei 
akuten viszeralen Schmerzen, wie sie beispielsweise bei der FIC vorkommen 
(ROBERTSON & TAYLOR, 2004; ROBERTSON, 2005). 
Fentanyl ist ein potenter, kurzzeitig wirkender und reiner µ-Rezeptor-Agonist. Der 
Einsatz von Fentanylpflastern ist vor allem bei Katzen, die sich nicht anfassen 
lassen und daher schwer zu behandeln sind, empfehlenswert (WESTROPP, 2008). 
Bei Katzen ist allerdings die genaue Plasmawirkstoffkonzentration, die zu einer 
Analgesie führt, nicht bekannt. Anzunehmen ist eine ähnliche analgetische 
Plasmakonzentration (von < 1 ng/ml), wie beim Hund (ROBERTSON & TAYLOR, 
2004).  
 
Tramadol ist nicht der Klasse der Opioide zuzuordnen. Trotzdem zeigt es, wie 
Opioide, eine ähnliche, jedoch schwache Bindung an µ-Rezeptoren (ROBERTSON 
& TAYLOR, 2004). Es wirkt bei mittelgradig akuten und chronischen Schmerzen 
ohne die unerwünschten Nebenwirkungen der Opioide, wie beispielsweise eine 
Toleranzentwicklung aufzubauen (LEE et al., 1993). Eine Dosis von 1–2 mg/kg 
KGW i. v. werden bei der Katze empfohlen. Dieser Dosierung liegen jedoch keine 
wissenschaftlichen Studien zugrunde (ROBERTSON & TAYLOR, 2004). 
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1.1.2.2. Nichtsteroidale Antiphlogistika 
NSAIDs sind die Basis der chronischen Schmerzbehandlung bei den meisten 
Tierarten (ROBERTSON & TAYLOR, 2004). Der Einsatz von NSAIDs bei Katzen 
mit FIC wird begründet mit dem histologischen Nachweis entzündlicher Prozesse 
im Harnblasengewebe. Dazu gehören Ulzerationen der Mukosa, Ödeme der 
Submukosa, Hämorrhagien, Fibrose und Infiltration mit Entzündungszellen 
(GUNN-MOORE, 2003; ROBERTSON, 2005; KRUGER, 2008; WESTROPP & 
BUFFINGTON, 2010). 
Obwohl NSAIDs häufig zur Therapie der FIC eingesetzt werden, wurde ihr Effekt 
auf den Krankheitsverlauf bislang nur in einer randomisierten Placebo-
kontrollierten Doppelblindstudie untersucht (DORSCH et al., 2015). In dieser 
Studie wurden Katzen mit obstruktiver FIC mit Meloxicam oder einem Placebo 
behandelt. Meloxicam ist ein COX-2-präferierendes NSAID aus der Klasse der 
Oxicame. Es wirkt anti-inflammatorisch, analgetisch und antipyretisch. Wegen der 
renalen Toxizität sollte das Medikament weder bei dehydrierten, hypovolämischen 
und hypotonischen Patienten, noch bei bereits bestehenden gastrointestinalen 
Ulzera, Nieren- und Lebererkrankungen angewendet werden (PLUMB, 2008). In 
die Studie eingeschlossen wurden 37 Katzen mit obstruktiver FIC, die ab dem Tag 
1 (24 Stunden nach der Einlieferung) für fünf Tage Meloxicam oder das Placebo 
erhielten. Primärer Parameter für die Beurteilung des Therapieerfolgs war das 
Auftreten einer erneuten UO. Zudem wurden die Ergebnisse wiederholter 
klinischer Untersuchungen und Urinuntersuchungen sowie die Angaben aus einem 
Fragebogen, den die Besitzer in den ersten fünf Tagen nach der Entlassung aus der 
Klinik ausfüllten, ausgewertet. Eine erneute UO wurde bei 4/18 Katzen der 
Meloxicamgruppe und 5/19 Katzen der Placebogruppe festgestellt. Beide Gruppen 
zeigten während des stationären Aufenthaltes eine Besserung des 
Allgemeinbefindens und des Schmerzes bei Palpation des Abdomens. Es bestand 
jedoch zu keinem Zeitpunkt ein Unterschied zwischen den Gruppen. Auch nach der 
Entlassung aus der Klinik war kein Unterschied zwischen den Therapiegruppen 
festzustellen (DORSCH et al., 2015) (Tab. 3, Anhang). 
Ziel einer retrospektiven Studie von Hetrick und Davidov (2013) war es, Faktoren 
bei der initialen Behandlung von Katzen mit UO zu ermitteln, die das Risiko für 
wiederkehrende UO beeinflussen. Von den insgesamt 192 Katzen der Studie waren 
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46 mit Meloxicam behandelt worden. Die Rate erneuter UO betrug sowohl bei den 
Katzen, die mit Meloxicam behandelt worden waren, als auch bei den Katzen, die 
dieses nicht erhalten hatten, 11 % (HETRICK & DAVIDOW, 2013). 
Im Rahmen einer Placebo-kontrollierten Studie, die den Effekt von subkutan 
verabreichtem PPS bei Katzen mit nicht-obstruktiver FIC untersuchte, wurden 
sechs Katzen (drei Katzen jeder Gruppe) mit einem NSAID behandelt (WALLIUS 
& TIDHOLM, 2009). Dabei erhielten fünf Katzen Meloxicam und eine Katze 
Tolfenaminsäure. Zwischen den mit NSAID behandelten Tieren und Katzen, die 
kein NSAID bekommen hatten, wurde kein Unterschied im Harnabsatzverhalten 
festgestellt. Allerdings limitiert die geringe Anzahl der Katzen die Aussagekraft 
dieser Beobachtung (WALLIUS & TIDHOLM, 2009). 
1.1.2.3. Unkonventionelle Analgetika 
Auch bei Katzen mit FIC wurde der Effekt des trizyklischen Antidepressivums 
AMT in mehreren Studien untersucht (CHEW et al., 1998; KRAIJER et al., 2003; 
KRUGER et al., 2003). In einer Studie ohne Kontroll-Gruppe wurden Katzen mit 
FIC über zwölf Monate mit 10 mg AMT/Katze p. o. SID behandelt. Neun von 15 
Katzen, bei denen bereits mehrere FIC-Episoden aufgetreten waren, blieben 
während des gesamten Behandlungszeitraumes symptomfrei. Zystoskopische 
Anomalien blieben jedoch bei allen Katzen unverändert bestehen (CHEW et al., 
1998).  
KRUGER und Kollegen (2003) untersuchten in einer Placebo-kontrollierten Studie 
bei Katzen mit nicht-obstruktiver FIC den Effekt von 5 mg AMT/Katze p. o. SID 
über sieben Tage. Es ergab sich weder in den klinischen Untersuchungen, noch in 
den Befunden der Urinuntersuchung ein signifikanter Unterschied zwischen den 
beiden Gruppen. Nach dem Absetzen der Medikation zeigten mehr Katzen der 
AMT-Gruppe erneut klinische Symptome als Katzen der Placebogruppe 
(KRUGER et al., 2003).  
In einer weiteren Placebo-kontrollierten klinischen Studie wurde ebenfalls der 
Effekt einer siebentägigen Therapie mit AMT bei Katzen mit nicht-obstruktiver 
FIC untersucht (KRAIJER et al., 2003). In dieser Studie waren 36 Katzen 
eingeschlossen und erhielten AMT in einer höheren Dosis (10 mg/Katze) als in der 
zuvor beschriebenen Studie oder ein Placebo. Es bestand kein Unterschied in der 
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Schwere der klinischen Symptome zwischen den Gruppen vor Therapiebeginn, 
während und nach der Therapie (KRAIJER et al., 2003) (Tab. 3, Anhang).  
1.2. Spasmolytische Therapie 
Urethrale Spasmen der Harnblase und der Urethra gehen sowohl von glatter als 
auch von gestreifter Muskulatur aus. Spasmen der Muskulatur äußern sich bei 
Menschen und Katzen in Strangurie und Pollakisurie (BUFFINGTON, 2004; 
COOPER et al., 2010).  
1.2.1. Spasmolytika in der Therapie der humanen interstitiellen Zystitis 
Flavoxat ist ein Flavonderivat mit ähnlichen Eigenschaften wie Papaverin, das 
krampflösend auf die glatte Muskulatur wirkt (SETNIKAR et al., 1960). In zwei 
Studien zeigte Flavoxat einen wirkungsvolleren und mit weniger Nebenwirkungen 
behafteten Effekt als das Parasympatholytikum Propanthelin (KOHLER & 
MORALES, 1968; BRADLEY & CAZORT, 1970). In einem Vergleich von 
Flavoxat (200 mg/Person p. o. QID) mit Phenazopyridin (200 mg/Person p. o. TID), 
einem Azofarbstoff, der in der symptomatischen Therapie von 
Harntraktbeschwerden eingesetzt wird, erreichte Flavoxat einen schnelleren 
Wirkungseintritt und eine signifikant bessere Linderung der Symptome als 
Phenazopyridin (GOULD, 1975) (Tab. 1, Anhang). 
1.2.2. Spasmolytika in der Therapie der felinen idiopathischen Zystitis 
Spasmolytika werden bei Katzen mit FIC eingesetzt, um den Spasmus in der 
Urethra zu mildern und so das Risiko eines erneuten Harnröhrenverschlusses zu 
reduzieren (GUNN-MOORE, 2003). Der Einsatz von Spasmolytika bei FIC basiert 
darüber hinaus auf einer Studie, die zeigt, dass bei elf weiblichen Katzen mit FIC 
im Vergleich zu sechs gesunden Katzen ein erhöhter urethraler Verschlussdruck 
vorlag (WU et al., 2011). Zu den bei Katzen mit FIC eingesetzten Spasmolytika 
gehören Acepromazin, Phenoxybenzamin und Prazosin (COOPER et al., 2010; 
HETRICK & DAVIDOW, 2013). Zu keinem der Medikamente existieren 
pharmakokinetische Daten für die Tiermedizin. Es ist jedoch aus der 
Humanmedizin bekannt, dass die Resorption von Phenoxybenzamin aus dem 
Gastrointestinaltrakt sehr variabel ist, die Bioverfügbarkeit bei 20–30 % liegt, und 
der Wirkungseintritt langsam ist (PLUMB, 2008). Während Phenoxybenzamin 
mehrere Tage verabreicht werden muss bis ein maximaler Effekt zu beobachten ist, 
II. Literaturübersicht: 
Medikamentöse Therapie der Interstitiellen Zystitis beim Menschen im Vergleich zur Behandlung 
der Idiopathischen Zystitis bei der Katze 13 
kann durch die selektiven α1-Rezeptorantagonisten an der glatten Muskulatur ein 
schnellerer Effekt auf die Harnröhre bei weniger kardiovaskulären 
Nebenwirkungen erreicht werden (YAMAGUCHI et al., 2005). 
In einer experimentellen Studie wurde bei 20 Katzen der Effekt von Acepromazin 
und Phenoxybenzamin auf das intraurethrale Harnröhrendruckprofil untersucht 
(MARKS et al., 1996). Acepromazin senkte dabei signifikant den Druck in der 
präprostatischen und prostatischen Region der Urethra. Phenoxybenzamin zeigte 
lediglich einen Effekt auf den präprostatischen Anteil (MARKS et al., 1996). Auch 
die Effekte von Diazepam, Nifedipin und Xylazin auf das urethrale Druckprofil 
wurden bei gesunden männlichen Katzen untersucht und verglichen. Alle diese 
Medikamente führten zu einem signifikanten Druckabfall auf Höhe der Prostata. 
Keines der Medikamente wirkte in Zonen mit rein glatter oder rein gestreifter 
Muskulatur (MAWBY et al., 1991).  
Eine retrospektive Studie, in die Daten von 192 Katzen mit UO eingingen, ergab, 
dass bei der Gabe von Prazosin signifikant weniger Katzen eine erneute UO hatten 
als bei der Gabe von Phenoxybenzamin (HETRICK & DAVIDOW, 2013) (Tab. 3, 
Anhang). In einer prospektiven Studie evaluierten Cooper und Mitarbeiter (2010) 
ein alternatives Therapieprotokoll für Kater mit obstruktiver FLUTD und konnten 
den relaxierenden Effekt von Acepromazin auf die Harnröhrenmuskulatur 
nachweisen (COOPER et al., 2010). Dabei wurden Kater mit obstruktiver FLUTD, 
die röntgenologisch keine Hinweise auf Harnsteine hatten und bei denen keine 
metabolischen Komplikationen als Folge der Obstruktion vorlagen, medikamentös 
mit Azepromazin und Buprenorphin behandelt. Ein Harnblasenkatheter wurde 
nicht gelegt, sondern die Harnblase initial und später bei Bedarf per Zystozentese 
entleert. Zur Stressreduktion wurden die Tiere in ruhigen und abgedunkelten 
Räumen gehalten. Ein selbstständiger Urinabsatz innerhalb von 72 Stunden wurde 
als erfolgreiche Behandlung interpretiert. Mit dieser Therapie waren acht von zwölf 
Studientieren innerhalb von 72 Stunden wieder in der Lage, selbstständig Urin 
abzusetzen (COOPER et al., 2010). 
1.3. Therapie mit Glykosaminoglykanen 
Glykosaminoglykane (GAG), die Polysaccharidketten von Proteoglykanen, sind 
aus sich wiederholenden Disacchariden aufgebaut, die ein Derivat von 
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Aminosäuren (Glucosamin oder Galactosamin) beinhalten. Mindestens eines der 
Disaccharide besitzt eine negativ geladene Carboxyl- oder Sulfatgruppe 
(BARRINGTON & STEPHENSON, 1997; PEREIRA et al., 2004). GAG sind 
daher hydrophil und binden ionisch Wassermoleküle (LILLY & PARSONS, 1990; 
PARSONS et al., 1990; PARSONS et al., 1991). Diese Verbindung bildet eine 
„Wasserschicht“ als Barriere zwischen den Übergangszellen der Harnblasenwand 
und dem Urin (BARRINGTON & STEPHENSON, 1997). Die Hauptbestandteile 
der GAG-Schicht sind Heparan- und Chondroitinsulfat (CS), gefolgt von 
Hyaluronsäure (hyaluronic acid, HA) sowie Dermatan- und Keratansulfat (HURST 
& ZEBROWSKI, 1994). 
1.3.1. Glykosaminoglykane zur Therapie der humanen interstitiellen 
Zystitis 
Frauen mit IC weisen im Vergleich zu gesunden Individuen sowohl quantitative, 
als auch qualitative Defekte der Glykosaminoglykanschicht auf (HOLM‐
BENTZEN et al., 1986; HURST et al., 1996). Dadurch können reizende 
Substanzen im Urin (Bakterien, Mikrokristalle, Proteine, Ionen, karzinogene und 
toxische metabolische Abfälle) in Kontakt mit dem Urothel und der Lamina propria 
der Harnblase gelangen und dort Entzündungen auslösen (CHRISTMAS et al., 
1990; PANG et al., 1995). 
Grundlage der oralen Therapie mit GAG ist die Annahme, dass oral verabreichte 
GAGs über den Urin ausgeschieden werden und sich in der Harnblase an das 
defekte Urothel anlagern. Zudem werden einigen GAG analgetische sowie anti-
inflammatorische Effekte zugesprochen (GUNN-MOORE, 2003) (Tab. 1, 
Anhang). 
1.3.1.1. Pentosanpolysulfat 
PPS ist ein semisynthetisches, sulfoniertes Polysaccharid, das durch seine dem 
Heparin ähnliche Struktur und Funktion als „heparinoid“ eingestuft wird. Es ist der 
einzige Wirkstoff aus der Gruppe der GAG, der sowohl zur oralen als auch zur 
intravesikalen Therapie der IC eingesetzt wird. Allerdings werden nur etwa 6 % der 
verabreichten oralen Dosis über den Urin ausgeschieden (SIMON et al., 2005). 
In den USA ist PPS das einzige zugelassene Medikament zur oralen Therapie der 
IC. In mehreren Doppelblindstudien konnte eine Wirksamkeit von oral 
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verabreichtem PPS nachgewiesen werden (HOLM-BENTZEN et al., 1987; 
PARSONS & MULHOLLAND, 1987; MULHOLLAND et al., 1990; PARSONS 
et al., 1993; HANNO, 1997; NICKEL et al., 2005). Es existieren allerdings auch 
Studien, in denen kein positiver Effekt von PPS auf das Krankheitsgeschehen 
feststellbar war (HOLM-BENTZEN et al., 1987; NICKEL et al., 2015).  
In einer doppelblinden randomisierten Studie wurden 62 Patienten über mindestens 
vier Monate mit PPS in einer oralen Dosis von 100 mg/Patient TID therapiert. Im 
Vergleich zum Placebo führte die Verabreichung von PPS zu einer signifikanten 
Linderung der Schmerzen, des Harndrangs, der Harnabsatzfrequenz und der 
Nykturie (PARSONS & MULHOLLAND, 1987). Zu ähnlichen Ergebnissen 
kamen MULHOLLAND und Mitarbeiter (1990). Eine orale Therapie mit 
100 mg/Patient PPS TID über drei Monate führte bei 28 % der Patienten zu einer 
Verbesserung der Symptome, wohingegen nur bei 11 % der Patienten in der 
Placebogruppe eine Besserung zu beobachten war (MULHOLLAND et al., 1990). 
In einer weiteren randomisierten Placebo-kontrollierten Doppelblindstudie, in der 
87 Patienten mit 200 mg/Patient PPS BID oral über sechs Monate behandelt 
wurden, konnte ebenfalls ein signifikanter positiver Effekt von PPS nachgewiesen 
werden (FRITJOFSSON et al., 1987). PPS führte zu einem Rückgang der 
Miktionshäufigkeit und zu einer Zunahme des Harnabsatzvolumens. In den 
genannten Studien dauerte es vier bis zehn Wochen, bis der Effekt von PPS auf die 
Schmerzlinderung oder Verbesserung der Pollakisurie zu sehen war 
(FRITJOFSSON et al., 1987; PARSONS, 1987; HANNO, 1997). Das Absetzen der 
Therapie nach 18 Monaten führte innerhalb von drei bis zwölf Wochen bei 80 % 
der Patienten zu einer Rückkehr der Symptome (PARSONS & MULHOLLAND, 
1987).  
In späteren Studien wurde der Effekt verschiedener Dosierungen von PPS evaluiert 
(NICKEL et al., 2001; NICKEL et al., 2005). Dabei erhielten die Patienten bis zu 
900 mg/Person PPS täglich. Eine randomisierte Studie zeigte, dass höhere Dosen 
zu einer größeren Linderung der Symptome führen, allerdings auch zu einer 
signifikanten Zunahme in der Häufigkeit und Schwere gastrointestinaler 
Nebenwirkungen (NICKEL et al., 2001). In einer weiteren Studie wurde der Effekt 
von drei unterschiedlichen Dosierungen von PPS (300 mg, 600 mg, 900 mg/Mensch 
p. o.) pro Tag untersucht (NICKEL et al., 2005). In diese nicht kontrollierte Studie 
wurden 380 Patienten eingeschlossen. Davon zeigten mehr als 50 % der Patienten 
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innerhalb von 32 Wochen eine signifikante klinische Besserung, jedoch konnte kein 
Einfluss der Dosis auf den Therapieerfolg identifiziert werden (NICKEL et al., 
2005).  
In zwei weiteren Studien wurde im Gegensatz zu den anderen Studien kein positiver 
Effekt von PPS bei Patieten mit IC festgestellt (HOLM-BENTZEN et al., 1987; 
NICKEL et al., 2015). HOLM-BENTZEN und Kollegen (1987) setzten PPS in 
einer Dosis von 200 mg/Mensch PPS p. o. BID über vier Monate ein. Verglichen 
mit einem Placebo hatte diese Therapie keinen signifikanten Einfluss auf die 
klinischen Symptome und die evaluierten urodynamischen Parameter. Eine erhöhte 
Blasenkapazität war der einzige Parameter, bei dem es nach der Gabe von PPS zu 
einer signifikanten Besserung kam (HOLM-BENTZEN et al., 1987). Auch in einer 
kürzlich veröffentlichten Studie von NICKEL und Kollegen (2015) konnte kein 
signifikanter Effekt von PPS auf das Krankheitsgeschehen festgestellt werden. Es 
handelte sich um eine randomisierte Placebo-kontrollierte Studie, in der 368 
Patienten, die oral entweder ein Placebo, 100 mg/Patient PPS SID oder 
100 mg/Patient PPS TID erhielten. In dieser Studie bestand weder zwischen 
Patienten, die PPS erhalten hatten und denen, die Placebo erhalten hatten, ein 
signifikanter Unterschied, noch zwischen den Gruppen, die mit unterschiedlichen 
Dosierungen von PPS behandelt wurden (NICKEL et al., 2015). 
1.3.1.2. Heparin 
Ein weiteres GAG, dessen Effekt bei Menschen mit IC untersucht wurde, ist 
Heparin. In einer Studie von LOSE und Kollegen (1985) wurden acht Patienten mit 
IC über einen Zeitraum von einem Jahr mit 5.000 IE Heparin/Patient einmal täglich 
oder 2–3-mal/Woche mit subkutanen Injektionen behandelt. Das Ergebnis war ein 
langanhaltender positiver Effekt auf die Symptome der IC (LOSE et al., 1985). 
VAN OPHOVEN et al. (2005) untersuchten diesen Zusammenhang 20 Jahre später 
erneut im Rahmen einer prospektiven randomisierten Studie mit insgesamt 58 
Patienten. In diese Studie wurden Patienten mit IC eingeschlossen, bei denen durch 
PPS bereits eine Besserung der Symptome erreicht worden war. Die Besserung 
wurde dabei als wenig, moderat oder deutlich beurteilt. Siebzehn Patienten 
erhielten im weiteren Verlauf weiterhin nur PPS, ohne eine ergänzende 
Behandlung. 41 Patienten wurden zusätzlich mit subkutan verabreichtem Heparin 
behandelt (5000 IE/Mensch TID an Tag 1 und 2, 5000 IE/Mensch BID an Tag 3 bis 
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14). Zehn der mit Heparin behandelten Patienten zeigten innerhalb von drei 
Monaten und weitere neun Patienten innerhalb von sechs Monaten eine signifikante 
Besserung der Symptome. In der Kontrollgruppe dagegen zeigte während des 
Beobachtungszeitraums kein Patient eine Besserung. Die Verbesserung der 
Symptome war vor allem bei Patienten zu sehen, die auf eine alleinige orale 
Therapie mit PPS nicht zufriedenstellend angesprochen hatten. Die Autoren 
schlossen daraus, dass eine Heparintherapie insbesondere bei Patienten, die ein 
ungenügendes Ansprechen auf PPS zeigen, Erfolg versprechend ist. Verstärkte 
Menstruationsblutung war die häufigste Nebenwirkung bei 17 Patienten (65,4 %) 
(VAN OPHOVEN et al., 2005) (Tab. 1, Anhang). 
1.3.2. Glykosaminoglykane zur Therapie der felinen idiopathischen 
Zystitis 
Wie beim Menschen mit IC sind auch bei Katzen mit FIC im Vergleich zu gesunden 
Individuen geringere Konzentrationen an GAG im Urin nachweisbar 
(PANCHAPHANPONG et al., 2011). Die Ursache für diese abweichende GAG-
Konzentration ist noch unbekannt. Es werden Veränderungen der GAG-Synthese, 
ein GAG-Verlust durch gesteigerte Permeabilität des Harnblasenepithels und 
GAG-Inaktivierung, beispielsweise durch Protaminsulfat, diskutiert (PARSONS et 
al., 1990; BUFFINGTON et al., 1996). Bei Katzen mit FIC wurde bislang der 
therapeutische Effekt von oral und subkutan verabreichtem PPS und von oral 
verabreichtem N-Acetyl-Glucosamin (NAG) in prospektiven Studien untersucht 
(GUNN-MOORE & SHENOY, 2004; CHEW et al., 2009; WALLIUS & 
TIDHOLM, 2009) (Tab. 3, Anhang).  
1.3.2.1. Pentosanpolysulfat 
Der Effekt von oral verabreichtem PPS wurde in einer randomisierten, Placebo-
kontrollierten Langzeitstudie untersucht (CHEW et al., 2009). Es wurden 107 
Katzen in die Studie eingeschlossen, die innerhalb von sechs Monaten vor 
Studienbeginn bereits an mindestens zwei FIC-Episoden erkrankt waren. Die 
Katzen wurden über einen Zeitraum von 26 Wochen entweder mit PPS (2, 8 oder 
16 mg/kg KGW) oder einem Placebo BID behandelt. In beiden Gruppen lag die 
Rezidivrate bei 40 %. Sowohl in der Beurteilung der klinischen Symptome durch 
die Besitzer, als auch bei den Befunden der zystoskopischen Untersuchung vor und 
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nach der Behandlung gab es keine signifikanten Unterschiede zwischen den 
Gruppen. Die orale Gabe von PPS führte im Vergleich zu einem Placebo somit zu 
keinem positiven Effekt auf den Krankheitsverlauf (CHEW et al., 2009). 
In einer randomisierten, Placebo-kontrollierten Doppelblindstudie bei Katzen mit 
nicht-obstruktiver FIC erhielten neun Tiere an Tag 1, 2, 5 und 10 jeweils 3 mg/kg 
KGW PPS subkutan injiziert, neun weitere Tiere wurden mit einem Placebo 
behandelt. Die Tiere wurden zwölf Monate lang beobachtet. Es bestand kein 
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen im Hinblick auf die klinischen 
Symptome während der Behandlung und zum Zeitpunkt der 
Kontrolluntersuchungen nach zwei Wochen sowie nach zwei, sechs und zwölf 
Monaten (WALLIUS & TIDHOLM, 2009) (Tab. 3, Anhang). 
1.3.2.2. N-Acetyl-D-Glucosamin 
Das orale GAG NAG wurde in einer Studie von GUNN-MOORE & SHENOY 
(2004) evaluiert. Hier bekamen 40 Katzen mit FIC jeweils 125 mg/Katze NAG oder 
ein Placebo einmal täglich über sechs Monate oral verabreicht. Es konnte kein 
signifikanter Unterschied zwischen den Gruppen im klinischen Score und in der 
durchschnittlichen Anzahl an Tagen mit klinischen Symptomen festgestellt werden. 
Vier Katzen aus der NAG-Gruppe zeigten aber bei jedem Versuch, das Medikament 
abzusetzen, erneut klinische Symptome. Daher wird angenommen, dass manche 
Katzen von dieser Therapie mehr profitieren als andere (GUNN-MOORE & 
SHENOY, 2004) (Tab. 3, Anhang). 
1.4. Therapie mit Kortikosteroiden 
Sowohl bei Menschen mit IC als auch bei Katzen mit FIC wurden histologisch 
entzündliche Veränderungen und eine erhöhte Anzahl an Mastzelle in der 
Harnblasenwand festgestellt (HOLM-BENTZEN, 1989; GUNN-MOORE, 2003). 
Aus diesem Grund wurde der Effekt von Kortikosteroiden, die anti-
inflammatorischen Effekt haben und zu einer Verringerung der Mastzellen und der 
Histaminsynthese führen, untersucht (PLUMB, 2008). 
1.4.1. Kortikosteroide in der Therapie der humanen interstitiellen 
Zystitis 
Studien zum Einsatz von Kortikosteroiden zur Therapie der IC wurden bereits vor 
mehr als 60 Jahren durchgeführt. Während DEES (1953) von positiven Effekten, 
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wie einer Erhöhung der Harnblasenkapazität, und von einer Reduktion der 
Schmerzen berichtete (DEES, 1953), konnte POOL (1967) keinerlei Effekte dieses 
Wirkstoffes auf das Krankheitsbild der IC nachweisen (POOL, 1967). 
In einer aktuelleren Studie von SOUCY & GREGOIRE (2005) wurden 14 Patienten 
mit ulzerativer IC, die bislang auf keine Therapie angesprochen hatten, über vier 
bis acht Wochen mit 25 mg Prednisolon pro Person p. o. SID behandelt. Sobald 
sich erste Verbesserungen gezeigt hatten, wurde Prednisolon in monatlichen 
Intervallen graduell um 5 mg reduziert. Auf diese Weise konnte die niedrigste 
effektive Dosis ermittelt werden. Bei Verschlechterung der Symptomatik wurde die 
Dosis wieder erhöht. Die Behandlung wurde abgebrochen, wenn sich zwei Monate 
nach Therapiebeginn keinerlei Verbesserungen ergeben hatten oder 
Nebenwirkungen auftraten. Am Studienende nahmen noch neun Patienten nach 
durchschnittlich 16 Monaten Prednisolon. Fünf Patienten stoppten die Medikation 
wegen ausbleibender Besserung oder aufgetretener Nebenwirkungen. Bei den neun 
Patienten, die die Studie beendeten, kam es zu einer signifikanten Besserung des 
O´Leary-Sant-Index um 38 % und zu einer signifikanten Besserung der 
Schmerzhaftigkeit (SOUCY & GREGOIRE, 2005). 
Zu den möglichen unerwünschten Arzneimittelreaktionen von Kortikosteroiden 
zählen Diabetes, Gewichtszunahme, Bluthochdruck, Stimmungsschwankungen 
und Osteoporose. Aufgrund der zahlreichen Nebenwirkungen wird daher 
empfohlen, andere Therapiemöglichkeiten mit weniger Nebenwirkungspotenzial 
dem Einsatz von Prednisolon vorzuziehen (SOUCY & GREGOIRE, 2005) (Tab. 1, 
Anhang). 
1.4.2. Kortikosteroide in der Therapie der felinen idiopathischen Zystitis 
In einer Placebo-kontrollierten Doppelblindstudie wurde der Einsatz von 
Kortikosteroiden bei Katzen mit FIC untersucht (OSBORNE et al., 1996). Elf 
Katzen mit nicht obstruktiver FIC wurden randomisiert der Prednisolon- oder der 
Placebogruppe zugeordnet. Sie bekamen 1 mg/kg KGW BID Prednisolon oder ein 
Placebo in identischen Kapseln über zehn Tage oral verabreicht. Alle Katzen 
wurden über zehn Tage stationär aufgenommen, um die Tiere täglich klinisch zu 
evaluieren sowie täglich Urinanalysen durchführen zu können. Es wurden keinerlei 
Unterschiede zwischen den Gruppen in Bezug auf die klinischen Symptome sowie 
auf die Befunde der Urinuntersuchungen beobachtet. Somit wurde der Schluss 
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gezogen, dass der Einsatz von Kortikosteroiden keinen förderlichen Einfluss auf 
die Genesung von Katzen mit FIC hat (OSBORNE et al., 1996) (Tab. 3, Anhang). 
1.5. Weitere systemische medikamentöse Therapieansätze für die 
humane interstitielle Zystitis 
Basierend auf der Hypothese, dass die IC immunologischer Genese ist, werden 
beim Menschen Immunsuppressiva und Antihistaminika eingesetzt (PARSONS, 
2004; SAIRANEN et al., 2004). Der Effekt von oral verabreichtem Cyclosporin, 
Hydroxyzin und Cimetidin wurde dabei in klinischen Studien untersucht (Tab. 1, 
Anhang). Zu deren Wirksamkeit in der Behandlung der FIC existieren bislang keine 
Studien. 
1.5.1. Cyclosporin  
Die Hypothese, dass die IC auch eine autoimmune Ursache haben könnte, führte 
zum Einsatz von Immunsuppressiva zur Behandlung der Erkrankung. 
Cyclosporin A (CyA) hemmt als Calcineurin-Inhibitor selektiv die T- und B-Zellen, 
die adaptive spezifisch-pathogene Moleküle erkennen. Geschont werden jedoch die 
nicht-spezifischen Granulozyten, Monozyten und Makrophagen, die für 
Phagozytose, Verdauung und Metabolismus von Fremdmaterialien verantwortlich 
sind. CyA wird vor allem nach Transplantationen von Organen und auch bei 
diversen Autoimmunerkrankungen eingesetzt. Patienten müssen während der 
Behandlung gut beobachtet werden, damit eine mögliche Nierenschädigung als 
Nebenwirkung rechtzeitig erkannt werden kann (SAIRANEN et al., 2004). 
SAIRANEN et al. (2004) untersuchten retrospektiv den Effekt von CyA bei 
Patienten mit IC. Es wurden nur Patienten in die Studie aufgenommen, die 
mindestens für ein Jahr CyA erhalten hatten. Bei allen 23 in die Studie 
aufgenommen Patienten war es nach einem Jahr zu einer signifikanten Erhöhung 
der Harnblasenkapazität und zu einer Steigerung der Harnabsatzmenge gekommen. 
Zwanzig von 23 Patienten waren schmerzfrei. Neun von elf Patienten, die das CyA 
absetzten, hatten innerhalb eines Monats erneut klinische Symptome, die sich 
jedoch mit der erneuten Gabe von CyA wieder besserten. Sieben Patienten hatten 
typische Nebenwirkungen, wie Hypertension, Gingivahyperplasie und vermehrten 
Haarwuchs (SAIRANEN et al., 2004). Aufgrund dieser positiven Ergebnisse 
führten SAIRAINEN und Mitarbeiter (2005) im Anschluss daran eine prospektive 
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randomisierte Placebo-kontrollierte Therapiestudie durch. In dieser Studie wurden 
64 Patienten mit IC randomisiert entweder einer CyA- oder einer PPS- Gruppe 
zugeordnet und über sechs Monate therapiert. Patienten der CyA-Gruppe erhielten 
1,5 mg/kg KGW CyA BID, Patienten der PPS-Gruppe 100 mg/kg KGW PPS TID. 
Die Häufigkeit des Harnabsatzes ging in der CyA-Gruppe signifikant mehr zurück 
als in der PPS-Gruppe. Basierend auf der subjektiven Einschätzung aller Symptome 
durch die Patienten selbst kam es in der CyA-Gruppe signifikant häufiger zu einer 
klinischen Verbesserung als in der PPS-Gruppe (75 % versus 19 %). Allerdings 
traten in der CyA-Gruppe auch mehr Nebeneffekte, wie erhöhte Kreatininwerte und 
Bluthochdruck, auf (SAIRANEN et al., 2005) (Tab. 1, Anhang). 
1.5.2. Antihistaminika 
Es wird vermutet, dass bei etwa 70 % der IC-Patienten eine allergische 
Komponente eine Rolle spielt. Zudem haben Patienten mit IC eine erhöhte Anzahl 
an Mastzellen in der Harnblasenwand. Somit können Allergien jederzeit Symptome 
der IC hervorrufen, und es können durch Mastzelldegranulationen epitheliale 
Defekte der Harnblasenmukusa provoziert werden (PARSONS, 2004). Daher 
sollten Antihistaminika, zusätzlich zu einer heparinoiden Therapie, bei Patienten 
angewendet werden, die Probleme mit Allergien in ihrer Krankengeschichte 
aufweisen (PARSONS, 2004).  
Hydroxyzin kann als Antihistaminikum die Mastzellaktivierung der Harnblase 
hemmen und wird durch seine anticholinergen, anxiolytischen und analgetischen 
Eigenschaften bei der IC-Behandlung eingesetzt (THEOHARIDES & SANT, 
1997; MINOGIANNIS et al., 1998). Bereits ab einer oralen Dosis von 25 mg pro 
Person kann Hydroxyzin die Degranulation von Mastzellen unterdrücken (KURTH 
& LOWELL PARSONS, 2003). Der Effekt von Hydroxyzin und Hydroxyzin in 
Kombination mit PPS wurde in einer randomisierten Placebo-kontrollierten Studie 
untersucht und mit dem Effekt einer Monotherapie mit PPS verglichen. In dieser 
Studie konnte allerdings keine signifikante Besserung durch die Gabe von 
Hydroxyzin nachgewiesen werden (SANT et al., 2003). 
SESHADRI und Kollegen (1994) untersuchten in einer Pilotstudie den Effekt des 
H2-Rezeptor-Antagonisten Cimetidin (300 mg/Mensch BID oral). Eine 
Symptomerleichterung erfuhren 6/9 Patienten, bei vier davon kam es zu einer 
II. Literaturübersicht: 
Medikamentöse Therapie der Interstitiellen Zystitis beim Menschen im Vergleich zur Behandlung 
der Idiopathischen Zystitis bei der Katze 22 
kompletten und anhaltenden Remission der Symptome (SESHADRI et al., 1994). 
In einer randomisierten, Placebo-kontrollierten Studie verbesserten sich vor allem 
Schmerz und Nykturie bei 17/17 Patienten in der Cimetidingruppe (400 mg/Mensch 
BID oral). Histologische Veränderungen der Harnblasenmukosa konnten jedoch 
nicht festgestellt werden (THILAGARAJAH et al., 2001). 
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2. Medikamentöse intravesikale Therapie 
Wird eine orale Therapie nicht vertragen oder ist diese nicht ausreichend effektiv, 
stellt die intravesikale Therapie eine mögliche Alternative dar (PARSONS, 2004). 
Der Vorteil dieser Medikation ist die Möglichkeit, höhere 
Wirkstoffkonzentrationen anzuwenden und gleichzeitig systemische Nebeneffekte 
zu reduzieren. Nachteile sind die Invasivität der Verabreichung, das Risiko einer 
Infektion und der höhere Kostenrahmen (DAVIS et al., 2014). 
2.1. Intravesikale Therapie mit Glykosaminoglykanen 
GAG wird häufig zur lokalen Therapie eingesetzt. Placebo-kontrollierte Studien 
beim Menschen existieren zur Therapie mit PPS, Heparin, HA und CS.  
2.1.1. Intravesikale Glykosaminoglykan-Applikationen zur Therapie der 
humanen interstitiellen Zystitis 
Am häufigsten werden GAG (Heparin und/oder Pentosanpolysulfat) zur 
intravesikalen Therapie eingesetzt (Tab. 2, Anhang). GAG sollen nach 
intravesikaler Instillation in die GAG-Schicht der Harnblase eingebaut werden und 
Defekte abdecken, so dass die darunterliegende Harnblasenschleimhaut die 
Möglichkeit hat, zu regenerieren (PARSONS, 1997). 
2.1.1.1. Pentosanpolysulfat 
BADE et al. (1997) verabreichten einer kleinen Placebo-kontrollierten Gruppe von 
jeweils zehn Patienten 300 mg/Person PPS gelöst in 50 ml 0,9 %iger 
Natriumchlorid (NaCl)-Lösung zweimal wöchentlich intravesikal über drei 
Monate. Acht der zehn Patienten, die kontinuierlich mit PPS therapiert wurden, 
zeigten nach 18 Monaten keinerlei Symptome mehr. Aber auch vier der zehn 
Patienten, die Placebo bekommen hatten, waren nach diesem Zeitraum 
symptomfrei. (BADE et al., 1997). 
In einer weiteren Studie wurden 41 Frauen entweder mit einer Kombination aus 
intravesikalem und oralem PPS (Verum-Gruppe) oder mit einer Kombination aus 
intravesikalem Placebo und oralem PPS (Placebogruppe) über sechs Wochen 
behandelt (DAVIS et al., 2008). Die orale Medikation wurde über insgesamt zwölf 
Wochen verabreicht. Die Auswertung eines „Health Related Quality of Life 
Scores“, mit dem Schmerz, Harndrang, Entleerungsfrequenz und sexuelle Aktivität 
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sowie eine individuelle Gesamtbewertung erfasst wurden, ergab, dass bei Frauen 
der Verum-Gruppe nach Behandlung eine signifikante Verbesserung dieses Scores 
zu beobachten war (DAVIS et al., 2008). 
2.1.1.2. Heparin 
Heparin soll, ebenso wie PPS und andere GAG, das beschädigte Übergangsepithel 
der Harnblase bedecken (PARSONS, 1997). In einer nicht-kontrollierten Studie 
von PARSONS und Kollegen (1994) kam es durch die intravesikale Therapie mit 
10.000 IE/Mensch Heparin SID bei 27/48 behandelten IC-Patienten nach drei 
Monaten zu einer Verbesserung von Schmerz, Harndrang und Nykturie. Bei 20 
Patienten wurde die Therapie über weitere drei Monate fortgeführt. Bei 17/20 
Patienten blieb es bei einer anhaltenden Remission. Sechzehn der Patienten in 
Remission entschieden sich für eine Fortführung der Therapie für weitere sechs 
Monate, wobei bei 16/17 die Remission anhielt. Insgesamt konnte bei mehr als 
50 % der Patienten mit dieser Therapie initial eine Remission erreicht werden, und 
durch die Weiterführung der Therapie konnte die Remission bei vielen Patienten 
aufrechterhalten werden (PARSONS et al., 1994). 
In einer weiteren Studie wurden 20.000 IE Heparin mit 4 %igen Lidocainlösung 
und Natriumbikarbonat (NaBic) einmal pro Woche über zwölf Wochen intravesikal 
gegeben (NOMIYA et al., 2013). 33 % der Patienten zeigten nach der ersten, 60 % 
nach der vierten, 78 % nach der zwölften Instillation und 90 % einen Monat nach 
der letzten Anwendung eine Verbesserung der Symptome. Der therapeutische 
Effekt hielt bis zu vier Monate nach der letzten Instillation an. Um den 
Genesungsprozess der GAG-Schicht zu unterstützen, empfahlen die Autoren eine 
intravesikale Erhaltungstherapie mit Heparin und Lidocain alle ein bis vier Monate 
(NOMIYA et al., 2013). 
2.1.1.3. Hyaluronsäure 
HA ist eine der wichtigsten Komponenten in der Extrazellulärmatrix der meisten 
Bindegewebe und auch eine wichtige Komponente der GAG-Schicht in der 
Harnblase. HA reguliert die Fibroblasten- und Endothelzellproliferation und 
beschleunigt die Heilung von Bindegewebe (ABATANGELO et al., 1983; 
GOLDBERG & TOOLE, 1987). Mehrere Studien zeigten nach intravesikaler 
Verabreichung von HA eine Langzeitverbesserung der Symptome der IC 
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(MORALES et al., 1996; RIEDL et al., 2008; ENGELHARDT et al., 2011). 
In einer nicht-Placebo-kontrollieren Pilotstudie führte die intravesikale Instillation 
bei 25 IC-Patientinnen von 40 mg/Mensch HA in 50 ml NaCl einmal pro Woche 
über einen Zeitraum von vier Wochen bei 56 % der Studienteilnehmerinnen nach 
vier Wochen und bei 71 % nach zwölf Wochen zu einer Verbesserung der 
klinischen Symptome. Evaluiert wurden in dieser Studie Urinabsatzhäufigkeit, 
Schmerz und Pollakisurie sowohl vor als auch nach der Behandlung (MORALES 
et al., 1996). 
In einer weiteren Studie wurden 121 Patienten solange einmal wöchentlich 
intravesikal mit 40 mg HA in 50 ml gepufferter NaCl-Lösung behandelt, bis sie 
symptomfrei waren oder eine signifikante Linderung der Symptome verspürten. 
Nach durchschnittlich zwölf HA-Instillationen war bei 84 % der Patientinnen eine 
signifikante Verbesserung der Lebensqualität feststellbar (RIEDL et al., 2008). 
Auch ENGELHARDT und Kollegen (2011) überprüften den Langzeiteffekt von 
intravesikal verabreichter HA und kamen zu dem Ergebnis, dass 69 % der Patienten 
(teilweise mit Langzeitmedikation) auf die Therapie ansprachen (ENGELHARDT 
et al., 2011). In allen genannten Studien zeigten die Patienten frühestens vier 
Wochen nach Therapiestart eine Besserung der Symptome. 
In einer neueren Studie wurde der Effekt von intravesikal applizierter HA in 
Kombination mit alkalisiertem Lidocain (AL) untersucht. Achtundvierzig Frauen, 
die bislang nicht auf eine orale Therapie angesprochen hatten, wurden in eine 
Versuchs- und in zwei Vergleichs-Gruppen aufgeteilt. Patientinnen der Versuchs-
Gruppe (HA+AL-Gruppe) wurden je mit einer Lösung von 40 mg HA, 10 ml 
2 %igem Lidocain und 5 ml 8,4 %igem NaBic einmal pro Woche über acht Wochen 
und danach einmal pro Monat über einen Zeitraum von insgesamt vier Monaten 
intravesikal behandelt. Die Frauen der Vergleichs-Gruppen bekamen nach dem 
gleichen Behandlungsschema jeweils pro Instillation entweder nur 40 mg HA (HA–
Gruppe) oder ein Gemisch aus 2 %igem Lidocain und 5 ml 8,4 %igem NaBic (AL–
Gruppe) intravesikal appliziert. Bereits in der zweiten Woche zeigten sich sowohl 
in der HA+AL-Gruppe, aber auch in der AL-Gruppe, signifikante Verbesserungen. 
In der Patientengruppe, die ausschließlich mit HA behandelt wurde, waren erst in 
der vierten Woche Verbesserungen zu beobachten. Ab der 24. Woche zeigte die 
AL-Gruppe keine Verbesserungen mehr, während sich sowohl die HA+AL-Gruppe 
als auch die HA-Gruppe weiterhin verbesserten, ohne dass weitere Unterschiede 
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zwischen den Gruppen deutlich wurden. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass 
die intravesikale Instillation von HA in Kombination mit Lidocain eine direkte und 
langanhaltende Verbesserung der Symptome hervorrufen kann (LV et al., 2012) 
(Tab. 2, Anhang). 
2.1.1.4. Chondroitinsulfat 
CS scheint eine besonders wichtige Rolle in der Harnblasenwandintegrität zu 
spielen (HURST et al., 1996). Es wurde in diversen Studien ein Defizit an CS bei 
Patienten mit verschiedenen Formen der chronischen Zystitis festgestellt 
(PARSONS et al., 1980; HURST et al., 1987; HURST et al., 1993). Die erste 
klinische Studie zur intravesikalen Verabreichung von CS wurde von STEINHOFF 
et al. (2002) durchgeführt. Achtzehn Patienten bekamen 40 ml 0,2 %iges CS 
wöchentlich über einen Monat und dann monatlich über zwölf Monate intravesikal 
instilliert. Zwei Drittel der Patienten dieser nicht-Placebo-kontrollierten „open-
label“-Studie erfuhren eine Verbesserung der Symptome (STEINHOFF et al., 
2002). 
In einer weiteren nicht-kontrollierten Studie verbesserten sich die Miktion, die 
Harnabsatzfrequenz, die Pollakisurie und der Schmerz nach intravesikaler 
Medikation mit 0,2 %igem CS wöchentlich über 4–6 Wochen und dann monatlich 
über 3 Monate (NORDLING & VAN OPHOVEN, 2008). Dies bekräftigte die 
Vermutung, dass die intravesikale Anreicherung von CS zu einer beträchtlichen 
Verbesserung der klinischen Symptome führen kann (NORDLING & VAN 
OPHOVEN, 2008). 
In einer nicht kontrollierten Multicenter-Studie wurde bei 53 Patienten mit IC 
einmal wöchentlich über sechs Wochen und anschließend einmal monatlich über 
insgesamt 16 Wochen eine 2 %igen CS-Lösung intravesikal verabreicht. Das 
Ansprechen auf die Therapie wurde nach zehn und nach 24 Wochen beurteilt. Ein 
Erfolg auf die Therapie wurde bei 47 % der Patienten nach zehn Wochen und bei 
60 % der Patienten nach 24 Wochen festgestellt. Im Vergleich zum Zustand vor 
Therapiebeginn kam es nach 10 und nach 24 Wochen zu einem signifikanten 
Rückgang des Symptomen-Scores (NICKEL et al., 2009a). 
Zwei spätere Placebo-kontrollierten Studien konnten jedoch keinen signifikanten 
Effekt auf den Krankheitsverlauf feststellen (NICKEL et al., 2010; NICKEL et al., 
2012). In einer dieser Studien wurden 65 Frauen einmal wöchentlich über sechs 
II. Literaturübersicht: 
Medikamentöse Therapie der Interstitiellen Zystitis beim Menschen im Vergleich zur Behandlung 
der Idiopathischen Zystitis bei der Katze 27 
Wochen mit 20 ml einer 2 %igen CS-Lösung oder mit 20 ml eines Placebos 
(Phosphat-gepufferte NaCl-Lösung) intravesikal therapiert. Nach sieben Wochen 
zeigten 40 % der Patienten der CS-Gruppe ein Ansprechen auf die Therapie im 
Vergleich zu 23 % der Patienten in der Placebo-Gruppe. Der Unterschied zwischen 
den Gruppen war allerdings nicht statistisch signifikant (NICKEL et al., 2010).  
In einer weiteren Studie von NICKEL und Kollegen (2012) wurden 98 Frauen 
einmal wöchentlich über sieben Wochen (insgesamt achtmal) entweder mit 20 ml 
einer 2 %igen CS-Lösung oder 20 ml einer Placebo-Lösung (Phosphat-gepufferte 
NaCl-Lösung) pro Patient intravesikal behandelt. In dieser Studie zeigten 38 % der 
Patienten der CS-Gruppe und 31 % der Patienten der Placebo-Gruppe eine 
zufriedenstellende Besserung auf die Therapie. Der Unterschied war statistisch 
nicht signifikant (NICKEL et al., 2012). Die Behandlung mit CS führte also 
insgesamt zu geringen Verbesserungen bezüglich der mit der IC verbundenen 
Symptome und der Schmerzhaftigkeit, resultierte jedoch in keinem signifikanten 
Unterschied im Vergleich zu dem verabreichten Placebo (NICKEL et al., 2010; 
NICKEL et al., 2012) (Tab. 2, Anhang).  
2.1.2. Glykosaminoglykane zur Therapie der felinen idiopathischen 
Zystitis 
Da auch bei Katzen nur ein geringer Teil der oral aufgenommen GAGs über den 
Urin ausgeschieden werden (PANCHAPHANPONG et al., 2011), wurde die 
Hypothese aufgestellt, dass eine intravesikale Therapie effektiver sein könnte als 
die orale Verabreichung (BRADLEY & LAPPIN, 2013). In einer randomisierten, 
Placebo-kontrollierten Pilotstudie wurde der Effekt einer kommerziellen 
pharmazeutischen Zubereitung von CS, HA und NAG zur intravesikalen 
Verabreichung bei Katzen mit obstruktiver FIC untersucht. Jeweils sieben Katzen 
in der Verum- und in der Placebo-Gruppe wurden zum Zeitpunkt 0 sowie nach 12 
und nach 24 Stunden intravesikal behandelt. Die Tiere wurden insgesamt über 
sieben Tage beobachtet. Drei Tiere der Placebogruppe zeigten im 
Beobachtungszeitraum eine erneute Obstruktion der Urethra. Zwei dieser Katzen 
wechselten deshalb in die Verum-Gruppe. Keine der neun Katzen der Verum-
Gruppe zeigte weitere urethrale Obstruktionen. Der Unterschied zwischen den 
Gruppen war jedoch nicht signifikant. Dennoch gehen die Autoren davon aus, dass 
das GAG-Produkt wirken könnte und an einer größeren Studienpopulation weiter 
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evaluiert werden sollte (BRADLEY & LAPPIN, 2013) (Tab. 4, Anhang). 
2.2. Therapie mit Lidocain 
Lidocain, ein Lokalanästhetikum, kann im Rahmen einer intravesikalen 
Applikation eingesetzt werden. Durch einen Zusatz von NaBic zur Lidocainlösung 
wird im Urin ein pH-Wert von mehr als 8,0 erreicht. Durch die Alkalisierung wird 
Lidocain in einen lipidlöslichen Zustand gebracht und kann gut von 
Lipidmembranen aufgenommen werden (HENRY et al., 2001; PARSONS, 2005). 
In dieser Form hat Lidocain die Möglichkeit, die Erregbarkeit der sensorischen 
Nervenendigungen zu reduzieren. Dadurch kann es direkt die Symptome der IC 
lindern und minimiert dadurch Schmerzen und senkt die Urinabsatzfrequenz 
(NICKEL et al., 2009b). 
2.2.1. Lidocain zur Therapie der humanen interstitiellen Zystitis 
Der Effekt von gepuffertem Lidocain in Kombination mit einer heparinoiden 
Therapie wurde in mehreren klinischen Studien untersucht (PARSONS, 2005; 
WELK & TEICHMAN, 2008). In einer Studie von PARSONS und Kollegen (2005) 
zeigte sich, dass eine einmalige intravesikale Instillation einer Lösung von 40.000 
IE/Patienten Heparin und gepuffertem 1 %igem oder 2 %igem Lidocain 
(je 15 ml/Person) bei 75 % bzw. 94 % der Patienten umgehend Erleichterung 
bezüglich Schmerz und Pollakisurie verschaffte. Bei einmaliger Applikation hielt 
die Wirkung vier Stunden bis zwei Wochen an. In einem zweiten Durchlauf wurde 
eine 2 %ige Lidocainlösung pro Patient sechsmal innerhalb von drei Wochen 
intravesikal instilliert. 80 % der Patientinnen berichteten daraufhin von einer 
anhaltenden Symptomfreiheit über 48 Stunden, die teilweise bis zu zwei Wochen 
anhielt (PARSONS, 2005). Zu ähnlichen Ergebnissen kamen WELK & 
TEICHMAN (2008), die eine Kombination aus denselben Wirkstoffen dreimal pro 
Woche über drei Wochen intravesikal applizierten (WELK & TEICHMAN, 2008). 
In einer weiteren Placebo-kontrollierten Studie wurden 102 Patienten täglich über 
fünf Tage intravesikal mit gepuffertem Lidocain oder Placebo therapiert und über 
vier Wochen beobachtet. Die Evaluation erfolgte anhand einer von den Patienten 
ausgefüllten Visual Analogue Scale und anhand des O'Leary-Sant-Index. Nach fünf 
Tagen zeigten signifikant mehr Patienten der Verumgruppe ein zufriedenstellendes 
Ansprechen auf die Therapie als Patienten der Placebogruppe (30 % versus 10 %). 
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Auch nach Ende der Therapie blieb dieser Effekt vorhanden. Die Studie zeigte 
daher einen signifikanten Effekt von Lidocain auf das Krankheitsbild, der über die 
Phase der Behandlung hinaus andauerte (NICKEL et al., 2009b) (Tab. 2, Anhang). 
2.2.2. Lidocain zur Therapie der felinen idiopathischen Zystitis 
Bei Katzen wurde die Kombination von intravesikalem Lidocain mit NaBic in einer 
prospektiven Studie bei 26 Tieren mit obstruktiver FIC untersucht (ZEZZA et al., 
2012). Die intravesikale Applikation von gepuffertem Lidocain oder Placebo über 
einen Harnblasendauerkatheter erfolgte an drei aufeinanderfolgenden Tagen (Tab. 
4, Anhang). Bei 7/12 (58 %) Katzen der Verumgruppe und bei 8/14 (57 %) Katzen 
der Placebogruppe kam es zu erneuten UO. Bei Katzen ohne erneute UO bestand 
kein Unterschied in der Besserung der klinischen Symptome zwischen den 
Gruppen. Auch ein über die Therapiedauer hinausgehender Effekt des Lidocain, 
wie dieser bei Patienten mit IC zu beobachten ist, konnte bei Katzen mit 
obstruktiver FIC nicht festgestellt werden (ZEZZA et al., 2012) (Tab. 4, Anhang).  
2.3. Weitere Medikamente zur intravesikalen Therapie der humanen 
interstitiellen Zystitis 
Verschiedene Medikamente werden in der Humanmedizin als Möglichkeit zur 
intravesikalen Therapie der IC eingesetzt. In der Tiermedizin gibt es zu deren 
Wirksamkeit in der Behandlung der FIC bislang keine Studien. 
2.3.1. Dimethylsulfonamid  
Dimethylsulfonamid (DMSO) ist ein Derivat von Lignin und wurde ursprünglich 
in der Holzindustrie eingesetzt. Es hat außerordentliche Lösungseigenschaften und 
ist sowohl mit Wasser als auch mit Lipiden und mit organischen Substanzen 
mischbar (SANT, 1987). DMSO gehört zu der Gruppe der Antiphlogistika. Sein 
genauer Wirkmechanismus ist noch nicht bekannt. DMSO penetriert schnell durch 
Membranen und kann die Absorption von anderen Medikamenten beschleunigen 
(SANT, 1987). Weiterhin soll es anti-inflammatorische, analgetische und 
muskelrelaxierende Eigenschaften haben (SAMS, 1967; JACOB & HERSCHLER, 
1986; EVANS et al., 1993; BIRDER et al., 1997). Es ist kostengünstig zu erwerben 
und gefahrlos mehrmalig anwendbar. Daher ist es wahrscheinlich das meist 
verschriebene Medikament zur intravesikalen Behandlung der IC in den USA. 1978 
wurde es dort, basierend auf Daten von unkontrollierten Studien, zur Behandlung 
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der IC zugelassen (SANT, 1987; PARKIN et al., 1997). 
SHIRLEY und Kollegen (1978) gaben in einer klinischen Studie 50ml einer 
50 %igen DMSO-Lösung intravesikal ein. Sie beobachteten gute bis exzellente 
klinische Ergebnisse mit einer Rückfallrate der Symptome bei lediglich 20 % der 
Patienten nach ein bis drei Jahren (SHIRLEY et al., 1978). 
Bei einer Gruppe von 33 Patienten kehrten nach einmaliger Behandlung mit DMSO 
die Symptome nur bei neun Patienten zurück. Nach einer weiteren Instillation mit 
DMSO erfuhren 93 % dieser Patienten eine anhaltende Linderung (SANT, 1987). 
In einer kontrollierten Studie von PEREZ-MARRERO und Kollegen (1988) zeigten 
93 % der Patienten nach viermaliger Behandlung mit DMSO klinische 
Verbesserungen. In der Placebogruppe verbesserten sich bei 35 % der Patienten die 
Symptome der IC. Zwölf Monate nach der letzten Instillation kam es bei 59 % der 
mit DMSO behandelten Patienten zu einem Rezidiv der Symptome (PEREZ-
MARRERO et al., 1988). Diese Rezidivrate konnte durch eine monatliche 
intravesikale Supplementierung von 10.000 IE/Patient Heparin gesenkt werden 
(PEREZ-MARRERO et al., 1993). PARKIN et al. (1997) kamen zu dem Schluss, 
dass DMSO als Mono- oder in Kombinationstherapie mit Heparin oder mit 
Steroiden ein effektives Medikament zur Behandlung von IC-Symptomen ist. Meist 
ist dabei eine dauerhafte Therapie mit DMSO notwendig. Bei 10–15 % der 
Patienten trat nach Beginn der Behandlung zunächst eine Verschlimmerung der 
Symptome auf (PARKIN et al., 1997). Zu möglichen Nebenwirkungen zählen u. a. 
allergische Hauterscheinungen, Kopfschmerzen, Nausea und nach Knoblauch 
riechender Foetor ex ore (PARKIN et al., 1997) (Tab. 2, Anhang). 
2.3.2. Resinferatoxin 
Resinferatoxin (RTX) ist eine Substanz, die zur Klasse der Vanilloide gehört und 
aus kaktusähnlichen Pflanzen gewonnen wird (APPENDINO & SZALLASI, 
1997). Es ist ein potentes Analogon zu Capsaicin. Letzteres sowie auch RTX 
gehören zu den Neurotoxinen (SZALLASI & BLUMBERG, 1990). Durch 
intravesikal instilliertes RTX soll eine Desensibilisierung der afferenten C-Fasern 
im Subendothelium sowie in den urothelialen Zellen verlängert werden. C-Fasern 
senden Schmerzinformationen von der Harnblase an das Rückenmark (AVELINO 
& CRUZ, 2006; DASGUPTA & TINCELLO, 2009). Daher wird bei der 
intravesikalen Instillation von RTX in erster Linie von einer schmerzlindernden 
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Wirkung ausgegangen (MARCH et al., 2001). Es gibt jedoch noch keine Daten, die 
die Wirksamkeit von Capsaicin bei der IC-Behandlung überzeugend belegen. In 
einer kleinen „open-label“-Studie mit mehrfacher RTX-Instillation und in einer 
Placebo-kontrollierten Studie mit einmaliger Applikation von RTX zeigten die 
Patienten eine Verbesserung von Pollakisurie, Nykturie und Schmerzhaftigkeit 
(LAZZERI et al., 2000; PENG & KUO, 2007). Eine weitere Placebo-kontrollierte 
Studie mit 163 Probanden konnte hingegen nicht zeigen, dass RTX bei der 
Behandlung der IC erfolgreich ist (PAYNE et al., 2005). Laut einer Metaanalyse 
kann RTX signifikant die Schmerzhaftigkeit lindern, beeinflusst jedoch nicht 
Pollakisurie, Nykturie und Inkontinenz (GUO et al., 2013) (Tab. 2, Anhang). 
2.3.3. Liposome 
Liposome sind Nanosphären aus konzentrisch angeordneten Lipiddoppelschichten, 
die durch Wasserkompartimente getrennt sind. Da Liposome natürliche Zellwände 
imitieren, verbinden sie sich mit Zelloberflächen und fusionieren mit Zellen. 
Liposome können kleine hydrophile Moleküle in ihrem Inneren einkapseln und 
diese vor der Umgebung schützen (LANDER & SEE, 2014). Während der Fusion 
von Liposomen mit einer Zelle wird der eingekapselte Stoff in die Zelle importiert 
und freigelassen. Daher eignen sich Liposome hervorragend zum 
Medikamententransport (REIMER et al., 1997). Durch ihren hydrophilen 
Charakter binden sie Wasser und bilden Molekularfilme auf Zelloberflächen 
(GIANNANTONI et al., 2006). Liposom-basierte Medikamente sorgen auf diese 
Weise für einen feuchten Film auf Wunden und fördern somit die Wundheilung 
(REIMER et al., 1997; GIANNANTONI et al., 2006). Als topische 
Medikamententräger sind Liposome weit verbreitet (REIMER et al., 1997; 
FRASER et al., 2003; TYAGI et al., 2006; LANDER & SEE, 2014). Bei der 
Behandlung der IC sollen Liposome das dysfunktionale Urothel schützen, indem 
sie wie eine Salbe die undichte oder verletzte Mukosa bedecken (TYAGI et al., 
2006). Der Einsatz von Liposomen beruht auf der Hypothese, dass neben einer 
geschädigten GAG-Schicht auch Mängel in der Lipidstruktur des Urothels bestehen 
(LEE et al., 2011). Intravesikal appliziert zeigen sich Liposome bei chemisch 
induzierter Harnblasenentzündung sowie bei direkter Beschädigung der 
urothelialen Barriere als harnblasenwandschützendes Therapeutikum (FRASER et 
al., 2003). 
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An Harnblasen von Ratten mit chemisch induzierter Hyperaktivität wurde der 
Einsatz von Liposomen mit einerseits DMSO und andererseits PPS verglichen. 
Jeweils sechs Ratten wurden randomisiert einer der drei Gruppen zugeordnet. 
Liposome zeigten einen signifikanten, direkt lindernden Effekt. Bei PPS war der 
Effekt nur mittelgradig und bei DMSO gar nicht zu verzeichnen (TYAGI et al., 
2009). 
In einer prospektiven Placebo-kontrollierten Studie von CHUANG und Kollegen 
(2009) wurde bei Patienten mit IC der Effekt von intravesikal verabreichten 
Liposomen (80 mg/Patient, gelöst in 40 ml destilliertem Wasser, einmal 
wöchentlich) und oralem PPS (100 mg/Patient TID) über vier Wochen verglichen. 
In beiden Gruppen waren nach vier und acht Wochen eine signifikante Besserung 
der Schmerzen und des Harndrangs zu verzeichnen. Es ergab sich jedoch kein 
statistisch signifikanter Unterschied zu der oral therapierten PPS-Gruppe. Im 
zystoskopischen Vergleich milderte die intravesikale Applikation von Liposomen 
die Entzündung der Harnblase ab. Fünfzig Prozent aller behandelten Patienten 
zeigten eine Regression der Symptome von einer Dauer bis zu acht Wochen 
(CHUANG et al., 2009).  
In einer nicht-Placebo-kontrollierten Studie wurden 17 Patienten jeweils über vier 
Wochen intravesikal mit 80 mg/Patient Liposome, gelöst in 40 ml destilliertem 
Wasser, ein- oder zweimal pro Woche behandelt. Lediglich die Patienten, die 
zweimal pro Wochen therapiert wurden, wiesen in der vierten Woche eine 
signifikante Verbesserung von Schmerz, Harnabsatzfrequenz und Urinvolumen 
auf. Die Autoren dieser Studie empfehlen daher eine häufigere Instillation bei 
Patienten mit akuten oder erneut aufflammenden Symptomen (LEE et al., 2011). 
In einer 2014 veröffentlichten „open-label“-Studie wurden Patienten einmal pro 
Woche über vier Wochen mit 80 mg/Patient Liposome, gelöst in 40 ml sterilem 
Wasser, intravesikal therapiert. Alle Patienten zeigten nach vier Wochen eine 
signifikante Reduktion der Schmerzhaftigkeit um 80 %. Eine Verbesserung des 
Harndrangs stellte sich nach vier bis acht Wochen ein. Im zystoskopischen 
Vergleich ergab sich vor und nach der Behandlung mit Liposomen kein Unterschied 
(PETERS et al., 2014). 
In einer weiteren nicht-Placebo-kontrollierten Pilotstudie wurde der Effekt von in 
Liposome eingekapseltem PPS untersucht (LANDER & SEE, 2014). Die 
Probanden bekamen jeweils über drei Monate alle zwei Wochen 400 mg/Patient 
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PPS SID eingekapselt in Liposome in die Harnblase instilliert. Fast alle Patienten 
zeigten einen Rückgang der Symptome um mindestens 50 %. Einige Patienten 
konnten schmerztherapierende Narkotika absetzen. Andere berichteten von einer 
anhaltenden Wirkung über 15 Monate (LANDER & SEE, 2014) (Tab. 3, Anhang). 
2.3.4. Bacille-Calmette-Guérin 
Bacille Calmette-Guérin (BCG) ist ein attenuierter Stamm des humanpathogenen 
Tuberkuloseerregers Mykobacterium bovis. Seit Beginn der 1980er Jahre zeigte 
sich, dass eine Harnblaseninstillation von BCG bei oberflächlichen 
Harnblasentumoren eine effektive Form der Tumorimmuntherapie darstellt 
(LAMM et al., 1980). Obwohl die exakten Mechanismen, die dem therapeutischen 
Effekt zugrunde liegen, noch nicht bekannt sind, weiß man, dass BCG zu einer 
Aktivierung des Immunsystems und zu einer lokale Immunreaktion gegen den 
Tumor führt (REDELMAN-SIDI et al., 2014; DONIN et al., 2016). 
Der Effekt von BCG zur Behandlung der IC wurde in mehreren Studien untersucht. 
In einer randomisierten Placebo-kontrollierten Studie wurden 30 Patienten über 
sechs Wochen mit wöchentlichen Instillationen von BCG oder Placebo therapiert 
(PETERS et al., 1997). Zur Beurteilung des Therapieerfolgs wurden Antworten von 
Fragbögen und die Befunde der Zystometrogramme herangezogen. Der 
durchschnittliche Beobachtungszeitraum betrug neun Monate. Bei 60 % der 
Patienten der BCG-Gruppe versus 27 % der Patienten der Placebogruppe waren 
zufriedenstellende Verbesserungen der IC-Symptome festzustellen. Die 
Langzeitbeobachtung dieser Patienten zeigt, dass bei 89 % der Studienteilnehmer, 
die BCG erhalten hatten, auch nach 24–33 Monaten noch ein Effekt zu beobachten 
war (PETERS et al., 1998). Bei keinem Patienten kam es nach der Verabreichung 
von BCG zu einer Verschlechterung der Symptome (PETERS et al., 1997; PETERS 
et al., 1998).  
Im Gegensatz dazu wurde in einer aktuelleren randomisierten, Placebo-
kontrollierten Studie, die 265 Patienten einschloss, in der BCG-Gruppe nur eine 
Response-Rate von 21 % im Vergleich zu 12 % in der Placebogruppe festgestellt. 
Es wurden bei der Behandlung mit BCG keine signifikanten Nebenwirkungen 
festgestellt (MAYER et al., 2005). Somit konnte bislang nicht gezeigt werden, dass 
BCG im Vergleich zu einem Placebo einen signifikanten Effekt bei der Therapie 
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der IC hat. (Tab. 2, Anhang). 
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IV. DISKUSSION 
In der Tiermedizin existieren bislang nur wenige Placebo-kontrollierte Studien zur 
systemischen medikamentösen Therapie der FIC. Diese untersuchten den Effekt 
von oral verabreichtem Prednisolon (OSBORNE et al., 1996), Amitriptylin 
(KRAIJER et al., 2003), N-Acetyl-Glucosamin (GUNN-MOORE & SHENOY, 
2004), felinem fazialem Pheromon Typ 3 (FFP) (GUNN-MOORE & CAMERON, 
2004), Meloxicam (DORSCH et al., 2015) und Pentosanpolysulfat (CHEW et al., 
2009) sowie von subkutan verabreichtem PPS (WALLIUS & TIDHOLM, 2009). 
Mit keinem dieser systemisch verabreichten Medikamente konnte ein signifikanter 
Einfluss auf den Krankheitsverlauf festgestellt werden. Von den Wirkstoffen, die 
für die intravesikale Therapie eingesetzt werden können, wurden bislang nur 
gepuffertes Lidocain in einer Placebo-kontrollierten Studie und eine Kombination 
unterschiedlicher GAG (CS, HA, NAG) in einer Pilotstudie mit 17 Katzen evaluiert 
(ZEZZA et al., 2012; BRADLEY & LAPPIN, 2013). Auch die Verabreichung 
dieser Medikamente führte nicht zu signifikant besseren Ergebnissen als das 
Placebo. Somit existiert für die FIC bislang keine medikamentöse systemische oder 
intravesikale Therapie, für die ein positiver Effekt nachgewiesen ist.  
Ein wesentlicher Unterschied des Krankheitsbildes bei der Katze im Vergleich zur 
IC des Menschen ist das Auftreten von UO. Diese werden fast ausschließlich bei 
männlichen Katzen beobachtet, die eine deutlich längere und engere Urethra haben 
als weibliche (GERBER et al., 2005; SAEVIK et al., 2011) und können je nach 
Dauer und Vollständigkeit der UO zu schweren metabolischen Komplikationen 
führen (SEGEV et al., 2011). Für die UO verantwortlich sind Urethritis, Spasmen 
der urethralen Muskulatur und die Bildung von sogenannten Entzündungspfropfen, 
auch „urethral matrix crystalline plugs“ genannt, oder eine Kombination dieser 
Faktoren (WILLEBERG, 1984; KRUGER et al., 2009; DEFAUW et al., 2011). 
Häufig kommt es nach der Behebung einer initialen UO zu einer erneuten UO 
nachdem der Harnblasendauerkatheter entfernt ist. In einer prospektiven Studie 
betrug der Anteil der Katzen mit erneuten UO mit wiederholter Notwendigkeit zur 
Katheterisierung sogar 58 % (ZEZZA et al., 2012). Dies ist sehr unangenehm für 
die Katzen und stellt eine große finanzielle Belastung für den Tierbesitzer dar, und 
kann im schlimmsten Fall die Euthanasie erkrankter Katzen zur Folge haben. Aus 
diesem Grund sind Studien zur Identifikation von Therapiemöglichkeiten, die der 
Entzündung entgegenwirken, den Heilungsprozess beschleunigen, den Schmerz 
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lindern und damit die hohe Rate erneuter UO reduzieren, dringend erforderlich. 
Die Ätiologie der FIC ist bislang ungeklärt. Nach aktuellem Stand der Wissenschaft 
handelt es sich um ein multifaktorielles Geschehen, bei dem lokale Veränderungen 
in der Harnblasenwand (Veränderung der GAG-Schicht, epitheliale Defekte, 
erhöhte Anzahl an nozizeptiven Fasern, Ödeme), ein verändertes Stress-Antwort-
System und Stress-auslösende Umweltbedingungen ein Rolle spielen 
(BUFFINGTON, 2011). Sowohl bei der FIC der Katze als auch bei der IC des 
Menschen werden Veränderungen in der Quantität und der Qualität von GAG im 
Urin als auslösende Ursache des Krankheitsbildes diskutiert (PARSONS et al., 
1990; BUFFINGTON et al., 1996; HURST et al., 1996; WEI et al., 2000; 
PANCHAPHANPONG et al., 2011). Unterstützt wird diese Hypothese durch die 
Tatsache, dass an FIC erkrankte Katzen signifikant niedrigere GAG/Kreatinin-
Quotienten haben als gesunde Katzen (PANCHAPHANPONG et al., 2011). Die 
Hauptaufgabe der GAG ist es, die Anheftung schädigender Substanzen, wie 
Mikroben, Mikrokristalle, Proteine, Ionen, Karzinogene und toxische 
Abfallprodukte aus dem Metabolismus, an die Harnblasenwand zu verhindern 
(PARSONS et al., 1977; PARSONS et al., 1990; HOSTUTLER et al., 2005). 
Defekte der GAG-Schicht führen dazu, dass potentiell reizende Substanzen mit dem 
Urothel und auch tieferen Schichten der Harnblase in Kontakt kommen und 
Entzündungsreaktionen auslösen. Ziel der systemischen Verabreichung von GAG 
ist es, über deren Ausscheidung im Urin eine hohe Konzentration in der Harnblase 
zu erreichen, so dass es zur Restitution von Defekten der urothelialen GAG-Schicht 
kommt und das Urothel wieder besser vor den reizenden Komponenten des Urins 
geschützt ist (GUNN-MOORE, 2003).  
PPS ist ein halbsynthetisches sulfatiertes Proteoglykan, das in seiner Struktur dem 
Heparin und den endogenen GAG ähnelt (ANDERSON & PERRY, 2006). PPS hat 
neben einem analgetischen Effekt auch antikoagulatorische und fibrinolytische 
Wirkung (HANNO, 1997; NICKEL et al., 2005). Zwei in vitro Studien zeigten, 
dass PPS zu einer Hemmung der Mastzellstimulation und einer reduzierten 
Histaminsekretion führt (CHIANG et al., 2000, 2003). In der Humanmedizin führte 
die orale Verabreichung von PPS in mehreren Placebo-kontrollierten Studien zur 
signifikanten Besserung der klinischen Symptome (NICKEL et al., 2008; 
CHUANG et al., 2009), so dass PPS aktuell das Medikament der Wahl für die 
Behandlung der IC ist (HANNO et al., 2015). Der Einsatz von PPS beim Menschen 
ist unbedenklich und eine orale Behandlung über einen Zeitraum von 32 Wochen 
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führte zu einer deutlichen klinischen Verbesserung (NICKEL et al., 2005). Der 
Kalium-Sensitivitäts-Test basiert auf der Annahme, dass Kalium-Ionen durch eine 
erhöhte Permeabilität des Urothels bei IC-Patienten sensorische Nervenendigungen 
depolarisieren. Dies führt zu Harndrang und Schmerzen. Patienten vergleichen 
während des Testes die intravesikale Instillation einer Kaliumchlorid-Lösung mit 
der intravesikalen Instillation einer NaCl-Lösung (PARSONS, 1996, 2009). Die 
Heilung des Urothels und der Nerven braucht jedoch Zeit. Dies geschieht 
allmählich, sobald die heparinoid-basierende Therapie indirekt die vermehrte 
Absorption von Kalium (als reizenden Stimulus) über das Urothel reduziert 
(PARSONS et al., 2005). Patienten, die also gut auf eine PPS-Therapie ansprachen, 
hatten gleichzeitig auch bessere Ergebnisse im Kalium-Sensitivitäts-Test. Dies 
bedeutet, dass es nach Therapie mit PPS zu einer Verbesserung der Durchlässigkeit 
des Harnblasenepithels kommt (PARSONS et al., 2002). Die Langzeit-
Supplementation von PPS über sechs bis acht Monate bei Frauen mit IC führte bei 
bis zu 62 % der Patienten zu einer ausreichenden Schmerzlinderung und reduzierte 
bei bis zu 56 % der Frauen den Harndrang (HANNO, 1997; JEPSEN et al., 1998). 
Mehrere Metaanalysen kamen zu dem Schluss, dass die Behandlung der IC mit PPS 
effektiv ist (HWANG et al., 1997; PARSONS, 2004; ANDERSON & PERRY, 
2006). Noch deutlich effektiver als die orale Applikation alleine erwies sich in der 
Humanmedizin kombinierte Verabreichung von oralem und intravesikalem PPS 
(BADE et al., 1997; DAVIS et al., 2008).  
Bei Katzen führte leider weder die orale, noch die subkutane Applikation von PPS 
zum schnelleren Sistieren der klinischen Symptome oder zu einer geringeren 
Häufigkeit klinischer Rezidive als die Gabe eines Placebos (CHEW et al., 2009; 
WALLIUS & TIDHOLM, 2009). Ein möglicher Grund für die fehlende 
Wirksamkeit bei oraler Einnahme ist vermutlich, dass nur ein geringer Teil des oral 
aufgenommenen PPS über den Urin ausgeschieden wird (PANCHAPHANPONG 
et al., 2011). Die der vorliegenden Studie zugrunde liegende Hypothese war daher, 
dass über die intravesikale Applikation von PPS höhere Wirkstoffkonzentrationen 
in der Harnblase erreicht werden können und es so zur schnelleren Regeneration 
und Heilung des Epithels und damit zu einer geringeren Rate erneuter 
Obstruktionen kommen könnte. In diese prospektive randomisierte, Placebo-
kontrollierte Studie wurden 35 männliche Katzen mit obstruktiver FIC 
eingeschlossen. PPS in physiologischer Kochsalzlösung oder Placebo 
(physiologische Kochsalzlösung) wurden zum Zeitpunkt der Vorstellung sowie 
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nach 24 und 48 Stunden in die Harnblase instilliert und für 30 Minuten dort 
belassen. Der Hauptbeurteilungsparameter für einen Behandlungserfolg war das 
Auftreten einer rUO nach Katheterentfernung. Zusätzlich wurden zur Beurteilung 
des Therapieerfolges die Ergebnisse der in dem Untersuchungszeitraum täglich 
durchgeführten Allgemeinuntersuchungen und Urinuntersuchungen herangezogen 
sowie ein speziell für diese Patienten entwickelter FLUTD-Score für die 
Beurteilung jeder Katze (Tab. 6, Anhang). 
Das mediane Alter der Katzen der vorliegenden Studie betrug 6,4 Jahre in der PPS-
Gruppe und 5,0 Jahre in der Placebogruppe und ist damit vergleichbar mit den 
Ergebnissen anderer prospektiver Studien, in denen die Katzen mit FIC im 
Durchschnitt zwischen 5,5 und 6,6 Jahre alt waren (GERBER et al., 2005; SAEVIK 
et al., 2011; DORSCH et al., 2015). In mehreren Studien wurde Übergewicht als 
Risikofaktor, an FIC zu erkranken, identifiziert (CAMERON et al., 2004; 
DEFAUW et al., 2011). Das mediane Gewicht von 5,8 kg in beiden Gruppen der 
vorliegenden Studie und der mediane Body Condition Score von 6/9 belegen, dass 
dieser Risikofaktor auch bei vielen Katzen der vorliegenden Studie vorhanden war. 
Bei der obstruktiven FIC führen die Entzündung der Harnblase und die massive 
Dehnung der Harnblase zu starken Schmerzen. Aufgrund der Läsionen in der 
Harnblasenwand besteht auch nach der Beseitigung der UO noch eine deutliche 
Schmerzhaftigkeit, die eine gute analgetische Therapie erfordert (HOSTUTLER et 
al., 2005; RIESER, 2005). In der vorliegenden Studie wurde in der klinischen 
Untersuchung bei Vorstellung festgestellt, dass 54 % der Katzen ein hochgradig 
schmerzhaftes Abdomen und 30 % der Patienten ein mittelgradig schmerzhaftes 
Abdomen hatten. Nur wenige Katzen hatten ein nur geringgradig schmerzhaftes 
Abdomen. Sowohl in der PPS- als auch in der Placebogruppe konnte über den 
Beobachtungszeitraum eine signifikante Verbesserung der Schmerzhaftigkeit 
festgestellt werden. Dies ist vermutlich sowohl auf das Lösen der Obstruktion 
(durch das Legen eines Harnblasenkatheters) als auch auf die Therapie mit 
Buprenorphin, einem potenten Opioid, über den gesamten Beobachtungszeitraum 
zurückzuführen. Buprenorphin wurde bei allen Katzen in einer Dosierung von 0,01 
mg/kg KGW i. v. (oder intrabuccal) TID angewendet. Am Tag 5 hatte keine Katze 
mehr ein hochgradig schmerzhaftes Abdomen, zwei Katzen aus jeder Gruppe ein 
mittelgradig schmerzhaftes Abdomen und vier Katzen der PPS Gruppe und fünf 
Katzen der Placebogruppe ein geringgradig schmerzhaftes Abdomen. Alle anderen 
Katzen wurden am Tag 5 als schmerzfrei beurteilt. Allerdings bestand zwischen 
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den Gruppen kein signifikanter Unterschied, obwohl ein additiver analgetischer 
Effekt von PPS zu erwarten gewesen wäre. Einschränkend ist dabei zu vermerken, 
dass die abdominale Schmerzhaftigkeit im Rahmen dieser Studie zwar in Grade 
eingeteilt wurde, jedoch kein standardisiertes Pain-Scoring-System verwendet 
wurde. Es ist denkbar, dass eine akkuratere Methode zur Evaluation der 
Schmerzhaftigkeit notwendig ist, um einen möglichen additiven analgetischen 
Effekt des intravesikal verabreichten PPS nachzuweisen. 
In der vorliegenden Studie zeigten sowohl in der PPS- als auch in der Placebo-
Gruppe jeweils nur drei Katzen eine rUO. Somit war die Rate der rUO sowohl in 
der PPS-Gruppe (17 %) als auch in der Placebogruppe (18 %) niedriger als in zwei 
anderen prospektiven Studien. In diesen Studien kam es zu Reobstruktionsraten von 
58 % innerhalb von drei Tagen sowie 24 % innerhalb von sieben Tagen (GERBER 
et al., 2008; ZEZZA et al., 2012; DORSCH et al., 2015). In weiteren retrospektiven 
Studien wurde über einen Zeitraum von zwei Monaten eine Reobstruktionsrate von 
15 % der Katzen oder über eine Periode von sechs Monaten eine rUO-Rate von 
22 % der Katzen beobachtetet (SEGEV et al., 2011; EISENBERG et al., 2013). 
Verschiedene Einschlusskriterien (FIC und UO aus unterschiedlicher Genese), 
Studiendesigns (prospektiv und retrospektiv), Begleittherapien (z. B. Anwendung 
von α-sympatholytischen Medikamenten) und Nachverfolgungszeiträume können 
die unterschiedlichen Reobstruktionsraten beeinflusst haben. Die Vermutung, dass 
Spasmen des Urethrasphinkters eine entscheidende Rolle bei der Obstruktion 
spielen, wird dadurch gestützt, dass Katzen mit FIC einen signifikant höheren 
Verschlussdruck der Urethra aufweisen als gesunde Tiere (STRAETER-
KNOWLEN et al., 1995; WU et al., 2011). Der Einsatz spasmolytischer 
Medikamente sowie ausreichender Analgesie ist daher bei der Therapie der FIC 
angezeigt. Die Begleitmedikation in der vorliegenden Studie umfasste neben der 
Gabe von Buprenorphin über sechs Tage die Gabe von Acepromazin (0,05 mg/kg 
KGW BID bis TID) an Tag 1 und Tag 2 und die Gabe von Phenoxybenzamin (0,5 
mg/kg KGW SID) von Tag 3 bis Tag 14. Eine Behandlung mit α-sympatholytischen 
Medikamenten erhielten auch 84 % und 97 % der Katzen zweier retrospektiver 
Studien mit Rezidivraten von 16 % bzw. 24 % (EISENBERG et al., 2013; 
HETRICK & DAVIDOW, 2013). Auch die Katzen einer prospektiven Studie zur 
Evaluation des Effektes einer intravesikal verabreichten GAG-Kombination 
(Rezidivrate 19 %) erhielten begleitend zur intravesikalen Therapie und zur 
Schmerztherapie mit Buprenorphin das α-Sympatholytikum Phenoxybenzamin 
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(BRADLEY & LAPPIN, 2013). Im Gegensatz dazu waren α-Sympatholytika nicht 
Teil der Begleitmedikation in prospektiven Studien zur Evaluierung des Effekts von 
intravesikal verabreichtem gepuffertem Lidocain (Rate an rUO 58 %) (ZEZZA et 
al., 2012) und von Meloxicam (Rate an rUO 23 %) (DORSCH et al., 2015). Eine 
retrospektive Studie gibt Anhaltspunkte dafür, dass auch die Art des eingesetzten 
α-Sympatholytikum von Bedeutung zu sein scheint (HETRICK & DAVIDOW, 
2013). In der Studie von HETRICK und DAVIDOW (2013) resultierte die 
Behandlung mit Prazosin bei Katzen mit UO in einer signifikant niedrigeren 
Reobstruktionsrate als bei der Behandlung mit Phenoxybenzamin. In der 
vorliegenden Studie wurde Phenoxybenzamin ab dem dritten Studientag in einer 
Dosis von 0,5 mg/kg KGW SID über 14 Tage oral eingegeben. Phenoxybenzamin 
ist ein nicht-selektiver, α-adrenerger Rezeptorantagonist und reduziert den Tonus 
glatter Muskulatur der Urethra (MAWBY et al., 1991). Prazosin gehört zur 
gleichen Arzneimittelklasse wie Phenoxybenzamin, hat jedoch eine höhere α-
adrenerge Rezeptoraffinität, einen schnelleren Wirkungseintritt und kann die 
Kontraktilität glatter Muskulatur spezifischer reduzieren (MAWBY et al., 1991; 
LEFEVRE-BORG et al., 1993; YAMAGUCHI et al., 2005; HETRICK & 
DAVIDOW, 2013). Beide wirken entspannend auf die Urethra und reduziert auf 
diese Weise Spasmen des inneren urethralen Sphinkters (RIESER, 2005; PLUMB, 
2008). Der Einsatz des Spasmolytikums Phenoxybenzamin kann demnach Ursache 
der niedrigen Reobstruktionsrate in den beiden Gruppen (Verum- und Placebo) 
sein. Es kann andererseits mehrere Tage dauern bis die volle Wirkung von 
Phenoxybenzamin einsetzt (PLUMB, 2008). In der vorliegenden Studie wurde der 
Harnblasendauerkatheter 48 Stunden nach Platzierung wieder gezogen. 
Phenoxybenzamin ist erst an Tag 3 (Tag der Katheterentfernung) eingesetzt 
worden. Somit wurde der Sphinktertonus und die Rate der rUO in den ersten 24 
Stunden nach Katheterentfernung wahrscheinlich nicht wesentlich durch 
Phenoxybenzamin beeinflusst. Rezidivierende UO traten in dieser Studie zwischen 
Tag 2 und Tag 5 auf. Daher ist es möglich, dass die Rate der rUO an Tag 4 und Tag 
5 und somit der Krankheitsverlauf positiv durch die Medikation mit 
Phenoxybenzamin beeinflusst wurde. Beide, Verum- und Placebogruppe, wiesen 
über den Beobachtungszeitraum eine niedrige Reobstruktionsrate auf, was auf 
einen Effekt des verabreichten Acepromazins und Phenoxybenzamins 
zurückzuführen sein könnte. Da das Auftreten rUO der Hauptparameter war, mit 
dem der Therapieeffekt beurteilt wurde, könnte die generell niedrige Rate an rUO 
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der vorliegenden Studienpopulation die vorteilhaften Effekte von PPS verschleiert 
haben. Prazosin oder andere α1-selektive Sympatholytika fanden bislang in keiner 
prospektiven Studie Einsatz. Möglicherweise hätte der Einsatz eines selektiven α-
Rezeptoragonisten anstelle von Phenoxybenzamin den Therapie-Erfolg zusätzlich 
positiv beeinflussen können. 
Während in einer retrospektiven Studie von Hetrick und Davidow (2013) die Dauer 
der Katheterisierung keinen signifikanten Einfluss auf das Auftreten von rUO hatte 
(HETRICK & DAVIDOW, 2013), zeigte eine andere retrospektive Studie, dass 
eine Katheterisierungsdauer von mehr als 26 Stunden das Risiko für das Auftreten 
von rUO innerhalb der ersten 60 Stunden nach Katheterentfernung signifikant senkt 
(EISENBERG et al., 2013). Mit der Dauer des Belassens steigt hingegen das Risiko 
mechanischer Verletzungen des Harntraktes und das Auftreten bakterieller 
Infektionen (HUGONNARD et al., 2013). Weiterhin betrug in einer Studie, in der 
die Katheter für drei Tage belassen wurden, die Rate an rUO 58 % (ZEZZA et al., 
2012). Dies ist im Vergleich zu der vorliegenden Studie (rUO 16-17 %) ziemlich 
hoch und unterstützt, dass die hier gewählte Katheterisierungsdauer von 48 Stunden 
besser geeignet ist. Die ideale Dauer für das Belassen des Harnblasendauerkatheters 
ist nicht bekannt. Die gewählte Zeitdauer liegt in den meisten Studien bei 24 
Stunden bis zu drei Tagen (ZEZZA et al., 2012; EISENBERG et al., 2013; 
HETRICK & DAVIDOW, 2013). Somit könnte in der vorliegenden Studie ein 
Belassen des Katheters über 48 Stunden ebenfalls die Rate an rUO gesenkt und sich 
positiv auf den Krankheitsverlauf ausgewirkt haben.  
Des Weiteren scheint die Wahl der Größe des Harnblasenkatheters einen Einfluss 
auf die rUO zu haben. Einer retrospektiven Studie zufolge erhöht die Wahl größerer 
Harnblasenkatheter (5 Charrière (Ch) im Vergleich zu 3,5 Ch) das Risiko einer 
erneuten UO. So hatten Patienten, die mit der Kathetergröße von 5 Ch katheterisiert 
wurden 24 Stunden nach Katheterentfernung eine signifikant höhere Rate an rUOs 
(18,9 %) als jene, bei denen die Kathetergröße 3,5 Ch (6,6 %) verwendet wurde 
(HETRICK & DAVIDOW, 2013). Die Größen entsprechen einem 
Katheterdurchmesser von 1,16 mm (3,5 Ch) und 1,66 mm (5 Ch). In der 
vorliegenden Studie wurde eine Kathetergröße von 1,5 mm (4,5 Ch) gewählt. 
Obwohl ein Unterschied von 0,16 mm auf den ersten Blick gering erscheint, könnte 
dieser in Anbetracht des Durchmessers der Urethra bei Katern dennoch eine Rolle 
spielen. Eine Ausmessung von Harnröhren bei Katern ergab Werte von 1,47 bis 
1,65 mm (SMITH et al., 1981). Somit ist der Durchmesser der Harnröhre teilweise 
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geringer als die gewählte Kathetergröße in der vorliegenden Studie. Durch 
Katheterisierung mit zu großen Harnblasenkathetern kann es zu Reizungen sowie 
Traumen der Urethra kommen. Dies kann wiederum zu Entzündungen und somit 
einem erneuten Verschließen der Urethra führen und so die Rate der rUO erhöhen. 
Es ist möglich, dass in der vorliegenden Studie die Verwendung kleinerer 
Harnblasendauerkatheter die Rate an rUO weiter reduziert hätte.  
Neben der Dauer der Katheterisierung und der Größe des Katheters hat auch die 
Beschaffenheit des Kathetermaterials Einfluss auf die Gewebefreundlichkeit. Eine 
Studie zeigte, dass die Katheterisierung mit einem Harnblasendauerkatheter aus 
Polyvinyl mit weniger Läsionen und einem geringeren Aufkommen einer 
Hämaturie einhergeht als die Verwendung von Harnblasendauerkathetern aus 
Polypropylen (LEES et al., 1980). Dies liegt vermutlich an einer höheren, 
materialbedingten Flexibilität der Polyvinylkatheter (LEES et al., 1980). In der 
vorliegenden Studie sowie in der Studie von HETRICK & DAVIDOW (2013) 
wurden Ernährungssonden aus Polyvinylchlorid als Harnblasenkatheter eingesetzt 
und könnten die Rate an rUO positiv beeinflusst haben (HETRICK & DAVIDOW, 
2013).  
In der vorliegenden Studie konnten keine Unterschiede in der Rate erneuter UO 
zwischen den Therapiegruppen festgestellt werden. Auch im FLUTD-Score war 
kein Unterschied feststellbar. Im Vergleich zur Erstuntersuchung kam es ab Tag 2 
in beiden Gruppen gleichermaßen zu einer signifikanten Verbesserung. Ursachen 
dafür, dass in der vorliegenden Studie bei Katzen im Gegensatz zu 
Studienergebnissen in der Humanmedizin kein positiver Effekt des intravesikal 
verabreichten PPS gezeigt werden konnte, könnten auch die gewählte Dosis von 
PPS, die Anzahl der verabreichten Instillationen und die Dauer der Einwirkzeit des 
PPS auf das Harnblasenepithel sein. 
Die in dieser Studie gewählte Dosierung von 30 mg/Katze pro intravesikaler 
Instillation wurde aus der Humanmedizin extrapoliert. Bei Frauen mit IC werden 
pro Behandlung 200–300 mg/Patient PPS in die Harnblase instilliert (BADE et al., 
1997; DAVIS et al., 2008). Möglicherweise ist für die Behandlung von Katzen mit 
FIC eine höhere Dosis erforderlich, um einen positiven Effekt hervorzurufen.  
Eine urethrale Obstruktion ist bei Frauen mit IC eine nur selten auftretende 
Komplikation. Alle in diese Studie eingeschlossenen Katzen wiesen jedoch eine 
UO auf. Dies ist, wie bereits erwähnt, ein wesentlicher Unterschied zu dem 
humanen Krankheitsbild (HWANG et al., 1997; PARSONS, 2004; CAMERON & 
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GAJEWSKI, 2009). Nach der Behebung der UO und der Wiederherstellung des 
Harnabflusses kommt es bei vielen Katzen zu einer postobstruktiven Diurese 
(BUFFINGTON et al., 1997; HOSTUTLER et al., 2005; FRANCIS et al., 2010; 
FRÖHLICH et al., 2015). Durch die erhöhte Urinproduktion könnte es bei den 
Katzen der vorliegenden Studie zu einer Verdünnung des in die Harnblase 
instillierten Medikamentes und somit zu einer inadäquaten PPS-Konzentration 
gekommen sein. Eine Administration einer höheren PPS-Dosis, die den 
Verdünnungseffekt der postobstruktiven Diurese kompensieren würde, könnte 
einen positiveren Effekt auf den Krankheitsverlauf der FIC haben.  
In der Humanmedizin werden intravesikale Instillationen wöchentlich oder 
zweimal wöchentlich über mehrere Monate durchgeführt (BADE et al., 1997; 
DAVIS et al., 2008). Im Gegensatz dazu wurde PPS in der vorliegenden Studie nur 
an drei aufeinanderfolgenden Tagen eingesetzt. Eine erhöhte Anzahl der PPS-
Instillationen (beispielsweise alle zwölf Stunden anstelle von alle 24 Stunden) oder 
eine Verlängerung der Katheterverweildauer und die damit verbundene 
Möglichkeit, über einen längeren Zeitraum intravesikale Instillationen vornehmen 
zu können, könnte in Betracht gezogen werden. Auf diese Weise könnte der 
Harnblasenwand durch eine Art Dauersupplementation länger exogene GAG zur 
Verfügung gestellt werden. Einer der Nachteile bei einem solchen Vorgehen wäre 
allerdings ein erhöhtes Risiko einer Katheter-assoziierten, bakterielle Infektion, das 
mit zunehmender Verweildauer des Katheters ansteigt (HUGONNARD et al., 
2013).  
Bei intravesikalen Behandlungen werden Frauen mit IC angewiesen, das instillierte 
Medikament für 30 Minuten in der Blase einzuhalten (DAVIS et al., 2008). In 
Bezug auf dieses Vorgehen wurde der Harnkatheter der Katzen für den gleichen 
Zeitraum verschlossen. Eine Verlängerung der Einwirkzeit, d. h. ein Verschließen 
des Harnblasendauerkatethers für mehr als 30 Minuten, könnte dem PPS 
ermöglichen, einen größeren Effekt zu erzielen. Hier liegt der Nachteil darin, dass 
sich durch diese verlängerte iatrogene Obstruktion erneut ein erhöhter Druck in der 
Harnblase aufbaut. Dies würde für die Katzen abermals Unbehagen und Schmerzen 
bedeuten. 
Im Zuge der FIC kommt es zu Glomerulationen und petechialen Blutungen, so dass 
eine Hämaturie ein typischer Befund bei Katzen mit FIC ist (WESTROPP et al., 
2006; DEFAUW et al., 2011). Des Weiteren führt die UO zu einer mechanischen 
Überdehnung der Harnblasenwand und folglich zu Schleimhautläsionen sowie zu 
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Blutungen durch Rupturen kleiner Gefäße (POLZIN et al., 1996; CUNHA et al., 
2010). Mehrere prospektive Studien zeigen, dass es bei einer klinischen Episode 
von FIC typischerweise innerhalb der ersten vier bis fünf Tage wieder zu einer 
signifikanten Besserung der Hämaturie kommt (OSBORNE et al., 1996; KRUGER 
et al., 2003; DORSCH et al., 2015). In der vorliegenden Studie wurde der Urin über 
sechs Tage täglich untersucht (Tab. 8, Anhang). In der PPS-Gruppe zeigte sich eine 
signifikante Besserung der Hämaturie basierend auf der mikroskopischen 
Urinuntersuchung im Vergleich von Tag 0 zu Tag 5, jedoch nicht bei der 
Untersuchung mit dem Teststreifen. In der Placebogruppe hingegen war nur eine 
signifikante Veränderung der Hämaturie basierend auf der Untersuchung mittels 
Teststreifen feststellbar und nicht mittels mikroskopischer Untersuchung des 
Urinsediments. Dabei ist die Zellzählung bei der mikroskopischen Untersuchung 
bezüglich der Teststreifen-Untersuchung überlegen, da der Teststreifen nicht nur 
auf intakte Erythrozyten reagiert, sondern auch auf Hämoglobin und Myoglobin. In 
der vorliegenden Studie bestanden nur geringe Unterschiede in der absoluten 
Anzahl der Erythrozyten im mikroskopisch untersuchten Urinsediment. Daher 
haben diese Veränderungen in der Hämaturie trotz statistischer Signifikanz 
wahrscheinlich keine klinische Relevanz.  
Für die vorliegende Studie wurde für die globale Beurteilung der einzelnen 
Patienten ein FLUTD-Score entwickelt und eingesetzt (Tab. 6, Anhang). Klinische 
Parameter, wie Allgemeinbefinden, Appetit, Blasengröße und Schmerzhaftigkeit, 
wurden, je nach Schweregrad, mit 0 bis 3 bewertet. Hämaturie, Pyurie sowie 
Proteinurie wurden, je nach Ausprägung, mit 0 bis 4 beurteilt (Tab. 6, Anhang). 
Allerdings befanden sich in der Studie auch einige Patienten, die von Anfang an 
keine oder nur einen geringen Schweregrad dieser Beurteilungsparameter 
auswiesen und damit die durchschnittliche Punktezahl aller untersuchten 
Individuen reduzierten. Durch Mangel an deutlichen Verbesserungen ist ein 
Behandlungserfolg, mit Hilfe des FLUTD-Scores, bei den Patienten mit 
gleichbleibend niedrigen Bewertungspunkten schwierig zu beurteilen. Katzen, die 
beispielsweise schon an Tag 0 ein ungestörtes Allgemeinbefinden gezeigt hatten, 
erhielten während des gesamten Verlaufes der Studie eine niedrige Punktzahl. 
Diesen Tieren konnte somit auch keine signifikante Veränderung dieses Parameters 
nachgewiesen werden. Es ist daher wahrscheinlich, dass ein Ausschluss von 
Patienten mit geringgradigen Veränderungen in den Hauptparametern von Vorteil 
gewesen wäre, um Unterschiede zwischen der PPS- und der Placebogruppe zu 
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identifizieren.  
Eine Limitation der Studie ist, dass klinische Symptome, wie Pollakisurie und 
Strangurie nicht in die Beurteilung einbezogen wurden. Um die Stressexposition 
der in diese Studie eingesetzten Katzen so gering wie möglich zu halten, wurden 
diese nach Entfernung des Harnblasendauerkatheters in einem ruhigen, wenig 
frequentiertem Raum untergebracht, und so zu Gunsten der Genesung auf eine 
permanente Beurteilung dieser Parameter verzichtet. 
Eine weitere Limitation der vorliegenden Studie ist, dass es nicht möglich war, von 
allen Katzen zu allen Zeitpunkten Proben zu sammeln. Daraus ergibt sich, dass 
Vergleiche zwischen den Gruppen eine niedrige statistische Aussagekraft hatten 
und anfällig für Typ-II-Fehler waren. Weiterhin wurden keine retrograden 
Urethrographien oder Urethroskopien durchgeführt. Daher konnten potentiell 
bestehende Strikturen der Urethra oder strahlendurchlässige Urolithen nicht sicher 
ausgeschlossen werden. 
Zusammenfassend stellt diese Studie mit einer Anzahl von 35 Katzen die bislang 
umfangreichste Therapiestudie zur intravesikalen Therapie der FIC dar. Ein 
positiver Effekt von PPS auf die Rate erneuter UO konnte nicht festgestellt werden. 
Allerdings ist die im Vergleich zu anderen Studien niedrige Rate erneuter 
Obstruktionen in beiden Gruppen hinweisend darauf, dass eine begleitende 
Therapie mit spasmolytischen Medikamenten, die Wahl eines geeigneten Katheters 
in Größe und Material, sowie die Katheterverweildauer sich positiv auf das 
Auftreten erneuter UO auswirken.  
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V. ZUSAMMENFASSUNG 
Der Effekt von Pentosanpolysulfat bei Katzen mit obstruktiver idiopathischer 
Zystitis 
M. Delille 
Die feline idiopathische Zystitis (FIC) stellt wegen ihrer Häufigkeit, der bislang 
ungeklärten Ätiologie und fehlenden kausalen Therapien für Tierärzte, Tierbesitzer 
und für die betroffenen Katzen ein großes Problem dar. Bisher existiert keine 
medikamentöse Therapie, der in kontrollierten Studien ein positiver Effekt auf die 
Krankheit der FIC nachgewiesen werden konnte. Das Ziel dieser randomisierten 
prospektiven Placebo-kontrollierten Studie war es, bei Katzen mit obstruktiver FIC, 
den Effekt von intravesikal verabreichtem Pentosanpolysulfat (PPS) auf den 
Krankheitsverlauf zu untersuchen. Es wurden 35 Katzen mit obstruktiver FIC 
eingeschlossen. Alle Katzen wurden über 48 Stunden mit einem 
Harnblasendauerkatheter versorgt, erhielten eine an Dehydratationsstatus und 
Diurese angepasste intravenöse Infusionstherapie und als Begleitmedikation 
Buprenorphin als Analgetikum und Acepromazin gefolgt von Phenoxybenzamin 
zur Spasmolyse. Pro Patient wurde entweder 30 mg PPS in 10 ml NaCl oder als 
Placebo 10 ml NaCl zum Zeitpunkt 0, nach 24 und nach 48 Stunden retrograd in 
die Harnblase instilliert und für 30 Minuten dort belassen. Als 
Hauptbeurteilungskriterium für den Behandlungserfolg wurde die Rate erneuter 
urethraler Obstruktionen (UO) herangezogen. Weitere Parameter waren Befunde 
der klinischen Untersuchung (Allgemeinbefinden, abdominale Schmerzhaftigkeit 
und Appetit), Befunde der Urinuntersuchung und ein speziell entwickelter Score 
für feline lower urinary tract disease (FLUTD), der eine Kombination dieser 
Befunde beinhaltete. Eine erneute UO trat bei 3/18 Katzen der Verum- und bei 3/17 
Katzen der Placebogruppe auf (P = 1.000). Allgemeinbefinden, Schmerzhaftigkeit 
und der FLUTD-Score besserten sich innerhalb des Beobachtungszeitraumes 
gleichermaßen in beiden Gruppen. Auch in den Befunden der Urinanalyse bestand 
zu keinem Zeitpunkt ein Unterschied zwischen den Therapiegruppen. Die 
Ergebnisse dieser Studie zeigen, dass mehrfache intravesikale Instillationen von 
PPS innerhalb von 48 Stunden bei Katzen mit obstruktiver FIC in der eingesetzten 
Dosis keinen Einfluss auf die Rate wiederkehrender Harnröhrenobstruktionen und 
andere klinische Parameter hat. Die niedrige Rate erneuter Obstruktionen in beiden 
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Therapiegruppen der vorliegenden Studie ist hinweisend darauf, dass eine 
begleitende Therapie mit spasmolytischen Medikamenten sich positiv auf das 
Auftreten erneuter UO auswirken kann.  
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VI. SUMMARY 
Efficacy of Pentosanpolysulfate in cats with obstructive idiopathic cystitis 
M.Delille 
Feline idiopathic cystitis (FIC) is, due to its frequency of occurrence, its unknown 
aetiology and missing therapy, a major problem for veterinarians, pet owners and 
affected cats. None of the previous controlled studies on medical treatment in cats 
with FIC was able to show a positive effect on the disease. The aim of this study 
was to investigate the effect of intravesical pentosan polysulfate sodium (PPS) on 
the course of FIC. Thirty-five cats with obstructive idiopathic cystitis were included 
in the study. All cats had a urinary catheter placed for 48 hours, and were treated 
with intravenous fluids based on their dehydration and post-obstructive diuresis. 
Buprenorphine was used for analgesia, and Acepromazine followed by 
Phenoxybenzamine were used as spasmolytic therapy. 30 mg PPS in 10 ml sterile 
solution of saline, or - as placebo - 10 ml sterile solution of saline, were instilled 
retrograde into the urinary bladder of each cat, at time 0, after 24 and 48 hours. 
After administration, the catheter was clamped for 30 minutes. The main objective 
for the assessment of the success of therapy was the rate of the recurrence of urethral 
obstruction (UO). Further evaluated parameters were the results of daily physical 
examinations (general demeanour, abdominal pain and appetite), results of daily 
urinalyses and the results of a specifically developed score for feline lower urinary 
tract disease (FLUTD), which included a combination of all the results. UO 
recurred in 3/18 cats of the PPS group and 3/17 cats of the placebo-treated cats (P 
= 1.000). General demeanour, abdominal pain and the FLUTD-score showed 
similar improvement during the observation period in both groups. There were no 
differences in the results of the urinalyses at any point between the groups. The 
results of this study show that repeated intravesical instillation of PPS, at the chosen 
dosage, given three times within 48 hours into the urinary bladder, have no effect 
on the rate of recurrent UO and other clinical parameters in cats with obstructive 
FIC. The low rate of recurrent UO in both groups of the present study indicates that 
spasmolytic medication could have a positive effect on the reoccurrence of UO. 
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VII. ANHANG 
Tab. 1 Studien zur systemischen medikamentösen Therapie der 
interstitiellen Zystitis des Menschen 
AMT = Amitriptylin, BID = zweimal täglich, CyA = Cyclosporin A, GIT = Gastrointestinaltrakt, 
KGW = Körpergewicht, NS = kein signifikanter Unterschied, NW = Nebenwirkungen, PPS = 
Pentosanpolysulfat, p. o. = per os, QID = viermal täglich, s. c. = subkutan, SID = einmal täglich, 







 ANTIEPILEPTIKA   
20101 Gabapentin nein 
74 (600 mg Etodolac 
5 mg AMT 
300 mg Gabapentin) 
Verbesserung 
20132 Gabapentin nein 
23 (600 mg Etodolac, 5 mg 
AMT, 300 mg Gabapentin 
p. o.) 
Verbesserungen in den 
ersten 4 Wochen 
     
 ANTIDEPRESSIVA   
20043 AMT ja 50 (25–100 mg p. o. SID) 
Reduktion von 
Schmerz und 
Harndrang, aber NW 
20104 AMT ja 271 (10–75 mg p. o. SID) 
Verbesserungen ab 
50mg 
20025 Doxepin nein 
37 (75 mg Doxepin + 40 
mg Piroxicam p. o. SID) 




 SPASMOLYTIKA   
19706 Flavoxat ja 
46 (200mg vs. 30 mg 
Propanthelin p. o.) 
Flavoxat besser als 
Propanthelin 
19757 Flavoxat ja 
392 (200 mg p. o. QID vs. 
Phenazopyridin 200 mg 
p. o. QID) 
Flavoxat besser als 
Phenazopyridin 
     
 GLYKOSAMINOGLYKANE  








198710 PPS nein 87 (200 mg p. o. BID) Schmerzreduktion 
200111 PPS ja 
380 (300 mg/Tag oder 600 
mg/Tag oder  
900 mg/Tag) 
Hohe Dosis = besseres 
Ergebnis aber mehr 
GIT NW 
200512 PPS ja 
380 (300 mg/Tag oder 
600 mg/Tag oder 
900 mg/Tag) 
Hohe Dosis = besseres 
Ergebnis aber mehr 
GIT NW 
198713 PPS ja 72 (200 mg p. o. PPS) NS 
201514 PPS ja 
368 (100 mg p. o. SID  
100 mg p. o. TID) 
 
198515 Heparin nein 







58 (nur PPS p. o. oder PPS 
p. o. + 5000 IE Heparin 
s. c. TID–SID) 
Verbesserung in 
Kombination 
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 KORTIKOSTEROIDE   
200517 Prednisolon nein 14 (5–25 mg p. o. SID) Verbesserung 
 IMMUNSUPPRESSIVA    
200418 CyA nein 
23 (1–3 mg/kg KGW p. o. 
SID) 
Fast schmerzfrei, aber 
NW 
200519 CyA ja 
64 (1,5 mg/kg KGW p. o. 
BID oder 100 mg PPS p. o. 
TID) 
CyA besser als PPS 
     
 ANTIHISTAMINIKA    
200320 Hydroxyzin ja 
121 (PPS 100 mg p. o. TID 
+/- Placebo,  
50 mg Hydroxyzin p. o. 
+/- PPS/Placebo) 
PPS und Hydroxyzin 
besser als andere 
Kombinationen 
199421 Cimetidin nein 9 (300 mg p. o. BID) 
Symptomerleichterung  
/-remission 
200122 Cimetidin ja 




1(LEE et al., 2010), 2(KWON et al., 2013), 3(VAN OPHOVEN et al., 2004), 4(FOSTER et al., 2010), 
5(WAMMACK et al., 2002), 6(BRADLEY & CAZORT, 1970), 7(GOULD, 1975), 8(PARSONS & 
MULHOLLAND, 1987), 9(MULHOLLAND et al., 1990), 10(FRITJOFSSON et al., 1987), 11(NICKEL et al., 
2001), 12(NICKEL et al., 2005), 13(HOLM-BENTZEN et al., 1987), 14(NICKEL et al., 2015), 15(LOSE et al., 
1985), 16(VAN OPHOVEN et al., 2005), 17(SOUCY & GREGOIRE, 2005), 18(SAIRANEN et al., 2004), 
19(SAIRANEN et al., 2005), 20(SANT et al., 2003), 21(SESHADRI et al., 1994), 22(THILAGARAJAH et al., 
2001) 
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Tab. 2 Studien zur intravesikalen Therapie zur Behandlung der 
interstitiellen Zystitis des Menschen 
BCG = Bacille Calmette-Guérin, BID = zweimal täglich, CFU = koloniebildende Einheit, CyA = 
Cyclosporin A, CS = Chondroitinsulfat, DMSO = Dimethylsulfonamid, HA = Hyaluronsäure, IE = 
Internationale Einheit, KGW = Körpergewicht, NaBic = Natriumbikarbonat, NaCl = 
Natriumchlorid, NS = kein signifikanter Unterschied, NW = Nebenwirkungen, p. o. = per os, PPS = 








 GLYKOSAMINOGLYKANE  
19971 PPS ja 10 (300 mg/50 ml NaCl) Verbesserung 
20082 PPS ja 
41 (intravesikal + oral, 
oral + Placebo) 
Intravesikal und oral 
besser als rein orale 
Therapie 
19943 Heparin nein 48 (10.000 IE SID) Verbesserung 
20134 Heparin nein 
32 (20.000 IE + 4 % 
Lidocain + NaBic) 
Verbesserung unter 
Therapie 
19965 HA nein 25 (40mg in NaCl) 
Verbesserung ab der  
4. Woche 
20086 HA nein 121 (40mg in NaCl) 
Verbesserung ab der  
4. Woche 
20117 HA nein 48 (40mg in NaCl) 






48 (40 mg + 2 % 
Lidocain + NaBic oder 
2 % Lidocain + NaBic) 
Langanhaltende 
Symptom-erleichterung 
20029 CS nein 18 (40 ml 2 % Lösung) Verbesserung 
200810 CS nein 286 (0,2 % Lösung) Verbesserung 
200911 CS nein 53 (2,0 % Lösung) Verbesserung 
201012 CS ja 65 (2,0 % Lösung) NS 
201213 CS ja 98 (2,0 % Lösung) NS 





Lidocain + Heparin und 
Nabic 
Verbesserung 
 ANTIPHLOGISTIKA   
198717 DMSO nein 
213 (50 ml einer  





33 bzw. 25 (50 ml einer 
50 %-igen Lösung) 
Initial Verbesserung, 
mit Heparin besser 
    
 NEUROTOXINE   
200020 RTX ja 
18 (30 ml NaCl + 
10 nmol/l in 0,1 % 
Ethanol) 
Verbesserung 
200721 RTX nein 
13 (10 nmol/l in 3 ml 
Ethanol + 27 ml NaCl) 
Verbesserung 
200522 RTX ja 
163 (50 ml von entweder 
0,01 µmol, 0,05 µmol 
oder 0,10 µmol) 
NS 
 LIPOSOME   
200923 Liposome ja 
24 (80 mg/40 ml 
destilliertes Wasser + 
PPS 100 mg TID p. o.) 
Verbesserung, aber NS 
201124 Liposome nein 
17 (80 mg/40 ml 
destilliertes Wasser) 
Verbesserung 
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201425 Liposome nein 
(80mg/40 ml steriles 
Wasser) 
Verbesserung 
201426 Liposome nein 




    
 BAKTERIEN   
199727 
199828 
BCG ja 30 (BCG mg) Verbesserung 
200529 BCG ja 
265 (5x108 CFU in 
549 ml NaCl oder 50 ml 
NaCl) 
NS 
1(BADE et al., 1997), 2(DAVIS et al., 2008), 3(PARSONS et al., 1994), 4(NOMIYA et al., 2013), 5(MORALES 
et al., 1996), 6(RIEDL et al., 2008), 7(ENGELHARDT et al., 2011), 8(LV et al., 2012), 9 (STEINHOFF et al., 
2002), 10(NORDLING & VAN OPHOVEN, 2008), 11(NICKEL et al., 2009a), 12(NICKEL et al., 2010), 
13(NICKEL et al., 2012), 14(PARSONS, 2005), 15(WELK & TEICHMAN, 2008), 16(NICKEL et al., 2009b), 
17(SHIRLEY et al., 1978), 18(PEREZ-MARRERO et al., 1988), 19(PEREZ-MARRERO et al., 1993), 
20(LAZZERI et al., 2000), 21(PENG & KUO, 2007), 22(PAYNE et al., 2005), 23(CHUANG et al., 2009), 24(LEE 
et al., 2011), 25(PETERS et al., 2014), 26(LANDER & SEE, 2014), 27(PETERS et al., 1997), 28(PETERS et al., 
1998), 29(MAYER et al., 2005) 
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Tab. 3 Studien zur systemischen medikamentösen Therapie der felinen 
idiopathischen Zystitis 
AMT = Amitriptylin, BID = zweimal täglich, KGW = Körpergewicht, NAG = N-Acetyl-D-
Glucosamin, NS = kein signifikanter Unterschied, PPS = Pentosanpolysulfat, p. o. = per os, 




Patientenzahl (Behandlung) Wirksamkeit 
 ANALGETIKA   
20151 Meloxicam ja 
37 (0,1–0,01 mg/kg KGW 
p. o. SID 
NS 
 ANTIDEPRESSIVA   
19982 AMT nein 15 (10 mg/Katze p. o. SID) Verbesserung 
20033 AMT ja 31 (10 mg/Katze p. o. SID) NS 
20034 AMT ja 36 (5 mg/Katze p. o. SID) NS 







(Prazosin 0,1–1 mg/Katze 
p. o. BID Phenoxybenzamin 




 GLYKOSAMINOGLYKANE  
20096 PPS ja 
107 (2, 8 oder 16 mg/kg KGW 
p. o. BID) 
NS 
20097 PPS ja 
9 (3 mg/kg KGW s. c. oder 
Placebo) 
NS 
20048 NAG ja (125 mg/Katze p. o. SID) NS 
 KORTIKOSTEROIDE   
19969 Prednisolon ja 11 (1 mg/kg KGW p. o. BID) NS 
1(DORSCH et al., 2015), 2(CHEW et al., 1998), 3(KRUGER et al., 2003), 4(KRAIJER et al., 2003), 
5(HETRICK & DAVIDOW, 2013), 6(CHEW et al., 2009), 7(WALLIUS & TIDHOLM, 2009), 8(GUNN-
MOORE & SHENOY, 2004), 9(OSBORNE et al., 1996),  
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Tab. 4 Studien zur intravesikalen Therapie der felinen idiopathischen 
Zystitis 
CS = Chondroitinsulfat, HA = Hyaluronsäure, KGW = Körpergewicht, NAG = N-Acetyl-D-








 GLYKOSAMINOGLYKANE   
20131 CS, HA, NAG ja 
9 (Pro Katze 2,5ml der 
Mischung oder Placebo) 
NS 
 
LOKALANÄSTHETIKUM   
20122 Lidocain ja 
26 (2 oder 4 mg/kg KGW 
Lidocain + NaBic 0,2 ml/kg 
KGW NaCl und NaBic) 
NS 
1(BRADLEY & LAPPIN, 2013), 2(ZEZZA et al., 2012)
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Tab. 5 Studienprotokoll für diagnostische Maßnahmen 
BID = zweimal täglich, FLUTD = Feline Lower Urinary Tract Disease, i. v. = intravenös, KGW = 
Körpergewicht, PPS = Pentosanpolysulfat, p. o. = per os, SID = einmal täglich, ST = Studientag, 
TID = dreimal täglich 
 ST 0 ST 1 ST 2 ST 3 ST 4 ST 5 
Diagnostische Maßnahmen 
Anamnese X      
Klinische Untersuchung X X X X X X 
Blutbild X      
Serumchemie X X* X*    
Blutgas X X* X*    
Urinuntersuchung X X X X X X 
Urin – Bakteriologische Untersuchung X  X    
Röntgen Abdomen X      
Ultraschall Harntrakt X      
Begleittherapie 
Buprenorphin 0,01 mg/kg KGW i. v. TID 
oder 0,01 mg/kg KGW p. o. BID 
X X X X X X 
Harnblasendauerkatheter und 
geschlossenes System X X X    
Angepasste Infusionstherapie X X X X X  
Entfernung des Harnblasendauerkatheters   X    
Acepromazin 0,05 mg/kg KGW i. v. BID–
TID 
 X X    
Phenoxybenzamin 0,5 mg/kg KGW p. o. 
SID 
   X X X 
Studientherapie 
Randomisierung  X      
PPS/Placebo intravesikal X X X    
Beurteilung des Therapieerfolges 
Rekathetisierung notwendig?   X X X X 
Bestimmung der Zellzahlen (Erythrozyten 
und Leukozyten) im Urin X X X X X X 
Klinische Beurteilung und  
Bestimmung des FLUTD-Score X X X X X X 
*nochmals durchführen, falls Veränderungen an Studientag (ST) 0 und 1 vorhanden
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Tab. 6 Score zur Beurteilung der Feline Lower Urinary Tract Disease 
(FLUTD) 
ggr. = geringgradig, hgr. = hochgradig, HPF = high power field, mgr. = mittelgradig, o. b. B. = ohne 
besonderen Befund 
FLUTD-Score von: __________________ Datum: ____________ Tag 0 
0= o.b.B. 1 = ggr., 2 = mgr., 3 = hgr. verändert 
Allgemeinbefinden: Sonstiges: 
O O O O 
0  1  2  3 
_ Urin makroskopisch blutig (2) 
_ Urin mit trüben Beimengungen/Flocken (1) 
  
Futteraufnahme (vor Einlieferung): Urinuntersuchung: 
O O O O 
0  1  2  3 
_ Blut: +_ (1) ++_ (2) +++_ (3) ++++_ (4) 
_ Protein +_ (1) ++_ (2) +++_ (3) ++++ _ (4) 
 _ Erythrozyten/HPF 
Palpatorische Blasengröße: _ 0–4 (0) 
O O O O 
0  1  2  3 
_ 5–15 (1) 
_ 16–50 = “zahlreich” (2) 
 _ 51–100 = „massenhaft“ (3) 
Abdominale Schmerzen bei Palpation: _ Leukozyten/HPF 
O O O O 
0  1  2  3 
_ keine (0) 
_ 0–5 (1) 
 _ 6–12 = „zahlreich“ (2) 
_ >12 = „massenhaft“ (3) 
_ Bakterien? JA O NEIN O 
Besonderheiten: ___________ Punktzahl: __________ 
FLUTD-Score von: __________________ Datum: ____________ Tag 1 
0= o.b.B. 1 = ggr., 2 = mgr., 3 = hgr. verändert 
Allgemeinbefinden: Sonstiges: 
O O O O 
0  1  2  3 
_ Urin makroskopisch blutig (2) 
_ Urin mit trüben Beimengungen/Flocken (1) 
  
Futteraufnahme (vor Einlieferung): Urinuntersuchung: 
O O O O 
0  1  2  3 
_ Blut: +_ (1) ++_ (2) +++_ (3) ++++_ (4) 
_ Protein +_ (1) ++_ (2) +++_ (3) ++++ _ (4) 
 _ Erythrozyten/HPF 
Palpatorische Blasengröße: _ 0–4 (0) 
O O O O 
0  1  2  3 
_ 5–15 (1) 
_ 16–50 = “zahlreich” (2) 
 _ 51–100 = „massenhaft“ (3) 
Abdominale Schmerzen bei Palpation: _ Leukozyten/HPF 
O O O O 
0  1  2  3 
_ keine (0) 
_ 0–5 (1) 
 _ 6–12 = „zahlreich“ (2) 
_ >12 = „massenhaft“ (3) 
_ Bakterien? JA O NEIN O 
Besonderheiten: ____________ Punktzahl: __________ 
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FLUTD-Score von: __________________ Datum: ____________ Tag 2 
 
0= o.b.B. 1 = ggr., 2 = mgr., 3 = hgr. verändert 
Allgemeinbefinden: Sonstiges: 
O O O O 
0  1  2  3 
_ Urin makroskopisch blutig (2) 
_ Urin mit trüben Beimengungen/Flocken (1) 
 
Futteraufnahme (vor Einlieferung): Urinuntersuchung: 
O O O O 
0  1  2  3 
_ Blut: +_ (1) ++_ (2) +++_ (3) ++++_ (4) 
_ Protein +_ (1) ++_ (2) +++_ (3) ++++ _ (4) 
 _ Erythrozyten/HPF 
Palpatorische Blasengröße: _ 0–4 (0) 
O O O O 
0  1  2  3 
_ 5–15 (1) 
_ 16–50 = “zahlreich” (2) 
 _ 51–100 = „massenhaft“ (3) 
Abdominale Schmerzen bei Palpation: _ Leukozyten/HPF 
O O O O 
0  1  2  3 
_ keine (0) 
_ 0–5 (1) 
 _ 6–12 = „zahlreich“ (2) 
_ >12 = „massenhaft“ (3) 
_ Bakterien? JA O NEIN O 
Besonderheiten: ____________ Punktzahl: ____________ 
FLUTD-Score von: __________________ Datum: ____________ Tag 3 
0= o.b.B. 1 = ggr., 2 = mgr., 3 = hgr. verändert 
Allgemeinbefinden: Sonstiges: 
O O O O 
0  1  2  3 
_ Urin makroskopisch blutig (2) 
_ Urin mit trüben Beimengungen/Flocken (1) 
  
Futteraufnahme (vor Einlieferung): Urinuntersuchung: 
O O O O 
0  1  2  3 
_ Blut: +_ (1) ++_ (2) +++_ (3) ++++_ (4) 
_ Protein +_ (1) ++_ (2) +++_ (3) ++++ _ (4) 
 _ Erythrozyten/HPF 
Palpatorische Blasengröße: _ 0–4 (0) 
O O O O 
0  1  2  3 
_ 5–15 (1) 
_ 16–50 = “zahlreich” (2) 
 _ 51–100 = „massenhaft“ (3) 
Abdominale Schmerzen bei Palpation: _ Leukozyten/HPF 
O O O O 
0  1  2  3 
_ keine (0) 
_ 0–5 (1) 
 _ 6–12 = „zahlreich“ (2) 
_ >12 = „massenhaft“ (3) 
_ Bakterien? JA O NEIN O 
Besonderheiten: ____________ Punktzahl: __________ 
Neuer Katheter nötig? JA O NEIN O 
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FLUTD-Score von: __________________ Datum: ____________ Tag 4 
0= o.b.B. 1 = ggr., 2 = mgr., 3 = hgr. verändert 
Allgemeinbefinden: Sonstiges: 
O O O O 
0  1  2  3 
_ Urin makroskopisch blutig (2) 
_ Urin mit trüben Beimengungen/Flocken (1) 
  
Futteraufnahme (vor Einlieferung): Urinuntersuchung: 
O O O O 
0  1  2  3 
_ Blut: +_ (1) ++_ (2) +++_ (3) ++++_ (4) 
_ Protein +_ (1) ++_ (2) +++_ (3) ++++ _ (4) 
 _ Erythrozyten/HPF 
Palpatorische Blasengröße: _ 0–4 (0) 
O O O O 
0  1  2  3 
_ 5–15 (1) 
_ 16–50 = “zahlreich” (2) 
 _ 51–100 = „massenhaft“ (3) 
Abdominale Schmerzen bei Palpation: _ Leukozyten/HPF 
O O O O 
0  1  2  3 
_ keine (0) 
_ 0–5 (1) 
 _ 6–12 = „zahlreich“ (2) 
_ >12 = „massenhaft“ (3) 
_ Bakterien? JA O, NEIN O 
Besonderheiten: ____________ Punktzahl: ____________ 
Neuer Katheter nötig? JA O NEIN O 
FLUTD-Score von: __________________ Datum: ____________ Tag 5 
0= o.b.B. 1 = ggr., 2 = mgr., 3 = hgr. verändert 
Allgemeinbefinden: Sonstiges: 
O O O O 
0  1  2  3 
_ Urin makroskopisch blutig (2) 
_ Urin mit trüben Beimengungen/Flocken (1) 
  
Futteraufnahme (vor Einlieferung): Urinuntersuchung: 
O O O O 
0  1  2  3 
_ Blut: +_ (1) ++_ (2) +++_ (3) ++++_ (4) 
_ Protein +_ (1) ++_ (2) +++_ (3) ++++ _ (4) 
 _ Erythrozyten/HPF 
Palpatorische Blasengröße: _ 0–4 (0) 
O O O O 
0  1  2  3 
_ 5–15 (1) 
_ 16–50 = “zahlreich” (2) 
 _ 51–100 = „massenhaft“ (3) 
Abdominale Schmerzen bei Palpation: _ Leukozyten/HPF 
O O O O 
0  1  2  3 
_ keine (0) 
_ 0–5 (1) 
 _ 6–12 = „zahlreich“ (2) 
_ >12 = „massenhaft“ (3) 
_ Bakterien? JA O, NEIN O 
Besonderheiten: ____________ Punktzahl: __________ 
Neuer Katheter nötig? JA O NEIN O 
VII. Anhang 69 
Tab. 7 Patientendaten 
EKH = Europäische Kurzhaarkatze, FIC = Feline Idiopathische Zystitis, J = Ja, 
K = Karthäuserkatze, m = männlich intakt, mk = männlich kastriert, N = Nein, P = Perserkatze, PPS 
= Pentosanpolysulfat 





PPS      
 1 EKH 2 mk II N 
 2 K 7,5 m I J 
 5 EKH 7,5 mk I N 
 8 K 10,5 mk II N 
 9 EKH 7,5 mk I N 
 11 P 7,5 mk I N 
 15 K 8,5 mk I N 
 17 EKH 6 mk II N 
 21 P 8 mk I N 
 23 P 5 mk II J 
 24 EKH 5 mk I N 
 25 EKH 5,5 m I N 
 27 EKH 3 m II N 
 31 EKH 4 mk II N 
 38 EKH 3,5 mk I J 
 44 EKH 6,8 mk I N 
 49 EKH 6 mk I N 
 50 EKH 7,5 mk I N 
PLACEBO 
     
 3 EKH 4,5 mk I N 
 6 EKH 4,5 mk I N 
 12 EKH 5 m II N 
 13 EKH 8 mk I N 
 14 EKH 3 m I N 
 16 EKH 13,5 mk II J 
 20 EKH 8,5 mk I N 
 26 EKH 11 mk II N 
 32 EKH 5 mk I J 
 33 EKH 15 mk I N 
 34 EKH 5 m I N 
 40 EKH 9 mk I N 
 43 EKH 4 mk II N 
 45 EKH 5 mk I N 
 46 K 1 mk I N 
 47 P 2 mk I J 
 48 K 4 mk I N 
 
  
VII. Anhang 70 
Tab. 8 Initiale Urinanalysen der Patienten 
Einteilung der Erythrozyten (Erys): zahlreich = 16–50/HPF, massenhaft = 51–100/HPF, Einteilung 
der Leukozyten (Leukos): zahlreich = 6–12/HPF, massenhaft = 13–19/HPF, HPF = High power 





Hämaturie Erys/HPF Leukos/ 
HPF 
PPS 
      
 1 1020 6 2+ 4+ massenhaft zahlreich 
 2 1025 7 3+ 4+ massenhaft 0–5 
 5 1030 6 3+ 4+ zahlreich 0–5 
 8 1048 6,5 2+ 4+ zahlreich 0–5 
 9 1015 8 3+ 4+ massenhaft zahlreich 
 11 1055 6 1+ 4+ zahlreich 0–5 
 15 1025 7,5 1+ 0 0 0–5 
 17 1030 6 2+ 4+ massenhaft 0–5 
 21 1043 7 3+ 4+   
 23 1025 7 3+ 4+ massenhaft 0–5 
 24 1036 8 3+ 2+   
 25 1028 8 3+ 4+ massenhaft zahlreich 
 27 1035 7 3+ 4+ zahlreich 0–5 
 31 1045 7 2+ 4+   
 38 1020 6 2+ 4+ massenhaft 0–5 
 44 1049 6,5 3+ 4+ massenhaft 0–5 
 49 1030 8 4+ 4+ massenhaft 0–5 
 50 1036 8 3+ 4+ massenhaft zahlreich 
PLACEBO 
      
 3 1035 8 3+ 4+ 0 0–5 
 6 1024 8,5 3+ 4+ zahlreich 0–5 
 12 1045 8,5 2+ 4+ massenhaft 0–5 
 13 1026 6,5 3+ 4+ massenhaft massenhaft 
 14 1016 7 3+ 4+ massenhaft zahlreich 
 16 1039 6,5 1+ 4+   
 20 1050 6 2+    
 26 1037 7 3+ 4+ zahlreich 0–5 
 32 1044 7 2+ 4+   
 33 1043 6 2+ 4+ massenhaft 0 
 34 1016 7 3+ 4+ massenhaft zahlreich 
 40 1012 7 3+ 4+ massenhaft  
 43 1044 8 1+ 4+ massenhaft 0–5 
 45 1033 7 2+ 3+ massenhaft massenhaft 
 46 1030 6 3+ 4+ massenhaft 0–5 
 47 1019 7 3+ 4+ massenhaft 0–5 
 48 1025 5,5 2+ 4+ zahlreich zahlreich 
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